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Консенсус Международного Общества по диабету у детей и подростков (ISPAD – 
International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes) – это труд, подготовленный 
большой группой специалистов в области детского диабета из разных стран мира. 
Черновые варианты этого консенсуса рассылались всем членам ISPAD, и каждый 
мог прислать свои замечания, они активно обсуждались, а затем принимались 
ведущими экспертами. Этот труд невозможно переоценить, ибо это рекомендации, 
освещающие практические вопросы, с которыми сталкивается педиатр, ведущий 
пациентов с сахарным диабетом.

Я рада, что этот труд теперь есть и на русском языке, и хочу поблагодарить 
компанию ЛайфСкэн, Джонсон и Джонсон, за помощь в подготовке русского издания 
Консенсуса.           

Директор института детской 
эндокринологии ФГУ ЭНЦ,

главный детский эндокринолог 
Минздравсоцразвития

В.А.Петеркова
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ВВЕДЕНИЕ
В журнале «Сахарный диабет у детей» (Pediatric Diabetes) в 2006–2008 гг. были опубликованы 

главы, которые в настоящее время доступны на вебысайте ISPAD www.ispad.org. Данное руководство 
было модифицировано и дополнено для того, чтобы отразить основные новые доказательные 
аспекты, которые не публиковались до последней публикации.

В 2007 году общая детская популяция в мире (0ы14 лет) достигнет 1,8 миллиарда, из них у 0,02% 
будет сахарный диабет. Это означает, что примерно у 440 000 детей во всем мире будет сахарный 
диабет и 70 000 новых случаев будут диагностироваться каждый год (1). Однако данные полевых 
обследований предполагают, что в ряде стран (особенно в Африке) есть переоценка показателей. 
Этому очень большому числу детей нужна помощь для выживания и необходимы инъекции инсулина, 
чтобы жить полной жизнью, без ограничений или инвалидизирующих осложнений и без стигм по 
поводу наличия у них сахарного диабета.

Даже теперь, спустя почти век после открытия инсулина, самой распространенной причиной 
смерти у детей с сахарным диабетом с точки зрения глобальной перспективы 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 ни один ребенок не 
умер от сахарного диабета. Многообещающая инициатива была предпринята IDF/Life for a Child 
(Международной  Диабетологической Федерацией/Жизнь для ребенка (для детей)) (www.lifeforachild.
org) в сотрудничестве с ISPAD (Международным Обществом по диабету у детей и подростков) и 
другими организациями (Access to Essential Diabetes Medicines for Children in the Developing World, 
Доступ  к Необходимым Лекарственным Препаратам для лечения сахарного диабета для детей из 
развивающихся стран). Несколько крупнейших компаний, производящих инсулин и другие средства 
для ведения сахарного диабета, обещали свою поддержку, и число детей, которых обеспечат 
инсулином в соответствии с этим планом, возрастет примерно до 12 000 в 2010 году и до 30 000 
к 2015 году. ISPAD дало обязательство обеспечить структурированную поддержку и помощь в 
обучении педиатров и специалистов в области здравоохранения, которые занимаются сахарным 
диабетом у детей и подростков,  посредством системного взаимодействия участников.

В 1993 году члены Международного Общества по диабету у детей и подростков (ISPAD) приняли 
Декларацию острова Кос (the Declaration of Kos), в которой они подтвердили свою приверженность 
«поддержке оптимального здоровья и социального обеспечения и качества жизни для всех детей с 
сахарным диабетом во всем мире к 2000 году». Хотя не всех целей и идеалов Декларации острова 
Кос удалось достичь к 2000 году, мы чувствуем, что медленно, маленькими шагами, улучшается 
помощь детям с сахарным диабетом во всем мире.

ISPAD опубликовало первую часть руководства в 1995 г. (3) и вторую часть в 2000ым (4). С того 
времени приемлемость интенсивной терапии, в том числе и для очень маленьких детей, растет во 
всем мире. Применение инсулиновых помп возросло во всех возрастных группах в странах, где 
возможно использовать такую модальность терапии. Интенсивная терапия требует лучшего и более 
полного обучения для того, чтобы быть успешной. 

ISPAD Consensus Guidelines 2000 (Консенсусное Руководство ISPAD 2000) было переведено на 11 
языков, что отражает потребность в действительно интернациональном документе. В 2003ы2005 годах 
были изданы следующие национальные руководства по сахарному диабету у детей: Австралийское 
Клиническое Практическое руководство Национального Совета по здравоохранению и медицинским 
исследованиям (the Australian Clinical Practical Guidelines from the National Health and Medical Research 
Council), (Председатель Комитета по созданию руководства, Мартин Силинк)(5); в Соединенном 
Королевстве, Клиническое Руководство Национального Института качества медицинской помощи 
(the National Institute for Clinical Excellence), (Лидер группы, Стивен Грин)(6). Все эти публикации 
действительно являются доказательными, таким образом, что их доказательная основа базируется 
на систематическом подходе, с градацией каждого библиографического источника, с построением 
отдельного случая для каждой рекомендации. В 2003 году Канадская Диабетологичекая Ассоциация 
опубликовала Клиническое Практическое Руководство (Clinical Practice Guidelines) с главами по 
сахарному диабету 1 и 2 типа у детей и подростков (7). В 2005 году Американская Диабетологическая 
Ассоциация (АDA) опубликовала свое Положение по ведению детей и подростков с сахарным 
диабетом 1 типа (8). 

Это обновленное, третье, издание ISPAD Консенсуса, при этом в последнем варианте Консенсусное 
Руководство по клинической практике гораздо большего объема и было дополнено данными из 
вышеуказанных национальных руководств. Во введении к Руководству ISPAD 2000 года были 
подтверждены намерения, что в следующем руководстве будет дана ссылка на предыдущее. Мы 
использовали систему градации ADA для определения уровней доказательности (9). Там, где это 
возможно, ссылка на положение или рекомендацию будет включена, но, как увидит читатель, 
преобладающее большинство рекомендаций и предложений будут иметь уровень доказательности E.
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Усовершенствованное руководство 2009 года базируется на широком консенсусе по данным 
клинической практики.  Оно создавалось в черновом варианте международными авторскими 
группами, модифицировалось экспертами различных специальностей, обсуждалось на ежегодных 
конференциях членами ISPAD в 2005ы2008 годах, и обзор проводился членами ISPAD посредством 
Интернета и вебысайта ISPAD. Как только это было возможно, приводились ссылки на индивидуумов, 
которые внесли значительный вклад. Огромная благодарность большому числу людей, которые 
внесли свой вклад, но чьи имена не могли быть включены.

Как и в Руководстве 2000 года, в Руководствах 2006ы2008 и 2009 года. Обучение становится 
основным фактором ведения сахарного диабета. Обучение является средством оптимального 
самостоятельного ведения и ключом к успеху. Новые главы были добавлены по сахарному диабету 
2 типа у детей и подростков, моногенному диабету, физической активности и сахарному диабету при 
кистозном фиброзе.

Мы надеемся, что эти рекомендации будут широко обсуждаться и использоваться для:
•	 Увеличения обеспокоенности на уровне правительств, специалистов здравоохранения, 

обеспечивающих медицинскую помощь, и широкой общественности к серьезным долгосрочным 
последствиям плохого контроля сахарного диабета и о необходимых ресурсах для оптимальной 
терапии.

•	 Помогать индивидуальным специалистам, оказывающим медицинскую помощь детям и 
подросткам с сахарным диабетом, делать свою работу быстро, безопасно, последовательно, 
с использованием объективных, стандартизованных подходов в соответствии с последней 
точкой зрения экспертов в этой области.

Как и в 2000 году, «эти руководства не являются строгими протоколами, также они не являются 
последним словом (абсолютной истиной)». Индивидуальный клинический подход и принятие решений 
должны приниматься с учетом семейных ценностей и ожиданий, которые должны рассматриваться 
для достижения лучших конечных исходов в соответствии с консенсусом.

Ragnar Hanas, Kim C. Donaghue, Georgeanna Klingensmith, Peter G.f.Swift

Редакторы 2006ы2008 и 2009 ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines (Консенсусное Руководство 
по клинической практике)

Конфликты  интересов: редакторы сообщили об отсутствии конфликтов интересов.
Система градации для рекомендаций по клинической практике Американской Диабетологической 

Ассоциации заключается в следующем:

Уровень доказательности Описание

А Четкие доказательные данные хорошо спланированных, обобщенных, рандомизированных, 
контролируемых исследований с адекватной статистической обоснованностью, включая:
•	 Многоцентровые исследования
•	 МетаАанализ с включением рейтинга по качеству
•	 Компеллированные не экспериментальные доказательные исследования (т.е., правило 

«всеАилиАничего»), разработанные Центром доказательной медицины в Оксфорде*
Поддерживающая доказательная база по данным хорошо спланированных, 
рандомизированных, контролируемых исследований с адекватной статистической 
обоснованностью, включая:
•	 Хорошо проводимые исследования ≥ 1 институт

B Поддерживающая доказательная база от хорошо спланированных когортных исследований, 
включая:
•	 Проспективные когортные исследования или реестр (журнал учета регистрационных 

записей)
•	 МетаАанализ когортных исследований
Поддерживающая доказательная база хорошо спланированного исследования контрольных 
случаев

С Поддерживающая доказательная база плохо контролируемых или неконтролируемых 
исследований, включая:
•	 Рандомизированные клинические исследования с одним большим или тремя небольшими 

методическими недостатками, которые могут не подтверждать полученные результаты
•	 Наблюдательные (обсервационные) исследования с высоким потенциалом ошибок
•	 Серии случаев или описания случаев
Противоречащая доказательная база с взвешенной доказательной базой в поддержку 
рекомендации.

E Консенсус экспертов или клинический опыт.

*или все пациенты умерли до начала терапии и по крайней мере некоторые выжили на терапии, или некоторые пациенты умерли без 

терапии и никто не умер на терапии (например, применение инсулина при лечении диабетического кетоацидоза). 
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ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2009 Compendium

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

Maria E. Craiga, Andrew Hattersleyb и Kim C. Donaghuec

Craig ME, Hattersley A,a Donaghue КС. Определение, эпидемиология и классификация сахарного диабета у 
детей и подростков.Pediatric Diabetes 2009: 10 (suppl. 12): 3ы12

aUniversity of NSW, University of Sydney, the Children’s Hospital at Westmead, Australia; bInstitute of  Biomedical and 
Clinical Sciences, Peninsula Medical School, Exeter, UK; cUniversity of Sydney, The Children’s Hospital at Westmead, 
NSW, Australia

Определение
Сахарный диабет – это группа метаболических заболеваний, которые характеризуются 

хронической гипергликемией, обусловленной нарушениями секреции инсулина, нарушенными 
эффектами инсулина или сочетанием этих нарушений. При сахарном диабете отмечаются нарушения 
углеводного, жирового и белкового обмена, которые обусловлены нарушениями действия инсулина 
на тканиымишени. Если кетоновые тела присутствуют в крови и моче, показана немедленная терапия, 
так как может быстро развиться кетоацидоз.

Диагностические критерии сахарного диабета в детском и подростковом 
возрасте

Диагностические критерии сахарного диабета основываются на измерении показателей глюкозы 
в крови и наличием или отсутствием симптомов (Е)(4; 86). Есть три способа диагностики сахарного 
диабета, и каждый, при отсутствии определенной гипергликемии, диагноз должен быть подтвержден 
на следующий день с использованием одного из трех методов, которые приводятся в таблице 1.

•	 При сахарном диабете у детей обычно отмечаются характерные симптомы, такие как полиурия, 
полидипсия, нарушения зрения и снижение массы тела в сочетании с глюкозурией и кетонурией.

•	 При наиболее тяжелой форме развившийся кетоацидоз или редко встречающийся, не 
кетоацидотический, гиперосмолярный статус могут привести к развитию ступора, комы и – при 
отсутствии эффективной терапии – к летальному исходу.

•	 Диагноз обычно быстро подтверждается при определении значимого повышения уровня 
глюкозы в крови. В этой ситуации, если кетоновые тела определяются в крови или моче, 
показана срочная терапия. Ожидание следующего дня для подтверждения гипергликемии 
может быть опасным и способствовать быстрому развитию кетоацидоза.

•	 При отсутствии симптомов или наличии легкой симптоматики сахарного диабета случайно 
выявленная гипергликемия или гипергликемия в условиях острого инфекционного, 
травматического, циркуляторного или других видов стресса может быть транзиторной и не 
должна сама по себе расцениваться как факт диагностирования сахарного диабета. Диагноз 
сахарного диабета не должен основываться только на однократном определении уровня 
глюкозы в крови. Установление диагноза может потребовать продолжительного наблюдения и 
определения уровня глюкозы в крови натощак и/или 2ычасовых уровней глюкозы в крови и/или 
проведения перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ).

•	 ПГТТ не должен проводиться, если диагноз сахарного диабета может быть установлен на 
основании критериев показателей гликемии натощак, при случайном определении уровня 
глюкозы в крови или при выявлении избыточной постпрандиальной гипергликемии. Проведение 
этого теста крайне редко показано для установления диагноза сахарного диабета 1 типа в 
детском или подростковом возрасте (Е)(86).

•	 Если остаются сомнения, необходимо проводить периодическое повторное тестирование до 
установления диагноза.
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Таблица 1. Критерии диагностики сахарного диабета (4; 86)(Е)

1. Симптомы сахарного диабета в сочетании со случайным выявлением концентрации глюкозы в плазме 
крови ≥ 11,1 ммоль/л (200 мг%)*. Случайное выявление означает выявление в любое время дня без учета 
времени, прошедшего после последнего приема пищи.

Или

2. Уровень глюкозы в плазме крови натощак ≥ 7,0 ммоль/л (≥126 мг%)**.
Состояние натощак определяется как отсутствие потребления калорий в течение по крайней мере 8 часов.

Или
3. Уровень глюкозы через 2 часа после нагрузки ≥ 11,1 ммоль/л ( ≥200 мг%) при проведении ПГТТ. 

Тест должен проводиться в соответствии с рекомендациями ВОЗ (86) с использованием нагрузки глюкозой, 
содержащей эквивалент 75 г безводной глюкозы, растворенной в воде или в дозе 1,75 г/кг веса  тела до 
максимальной дозы в 75 г (65).

*Соответствующие уровни (ммоль/л) представляют собой ≥ 10,0 для венозной цельной крови и ≥ 11,1 для капиллярной 
цельной крови и ** ≥ 6,3 как для  венозной, так и для капиллярной цельной крови.

Нарушения глюкозотолерантности (НГТ) и нарушения гликемии натощак (НГН)
•	 НГТ и НГН являются промежуточными стадиями естественного течения нарушения углеводного 

обмена между нормальным гомеостазом глюкозы и сахарным диабетом (Е)(11;65).
•	 НГН и НГТ не равнозначные понятия и представляют собой различные нарушения регуляции 

глюкозы. НГН является показателем исходно нарушенного углеводного обмена, в то время 
как НГТ является динамическим показателем нарушения углеводной толерантности после 
стандартизованной нагрузки глюкозой.

•	 Люди с НГН и/или НГТ в настоящее время считаются людьми с «предыдиабетом», что означает 
наличие относительно высокого риска развития сахарного диабета в этой группе пациентов (А)
(33; 38).

•	 Они могут наблюдаться как промежуточные стадии при течении любого из вариантов 
заболеваний, представленных в таблице 2.

•	 НГН и НГТ могут быть составляющими метаболического синдрома, который включает ожирение 
(в особенности абдоминальное или висцеральное ожирение), дислипидемии с повышением 
уровней триглицеридов и/или фракции ЛПНПыхолестерина и гипертензию.

•	 У людей с показателями, соответствующими НГТ или НГН, в повседневной жизни может 
быть эугликемия с нормальными или практически нормальными уровнями гликированного 
гемоглобина и у людей с НГТ гипергликемия может выявляться только при проведении ПГТТ.

Были определены следующие категории уровня глюкозы в плазме натощак:
•	 Уровень глюкозы плазмы натощак (УГПН)<5,6 ммоль/л (100 мг%) = нормальный уровень 

глюкозы натощак
•	 УГПН 5,6–6,9 ммоль/л (100–125 мг%) = НГН
•	 УГПН ≥ 7,0 ммоль/л (126 мг%) = предполагаемый диагноз сахарного диабета (диагноз должен 

быть подтвержден в соответствии с описанными ранее диагностическими критериями)
При проведении ПГТТ были определены соответствующие категории, которые приводятся ниже:

•	 2ычасовая постнагрузочная глюкоза < 7,8 ммоль/л (140 мг%) = нормальная глюкозотолерантность
•	 2ычасовая постнагрузочная глюкоза 7,8–11,1 ммоль/л (140–199 мг%) = НГТ
•	 2ычасовая постнагрузочная глюкоза > 11,1 ммоль/л (200 мг%) = предполагаемый диагноз 

сахарного диабета (диагноз должен быть подтвержден в соответствии с описанными ранее 
диагностическими критериями).

Патогенез сахарного диабета 1 типа
•	 Люди с абсолютной недостаточностью секреции инсулина и склонные к развитию кетоацидоза.
•	 Большинство случаев преимущественно связаны с опосредованной Тыклетками деструкцией 

островковых ыклеток, которая проявляется в различной степени, клиническая симптоматика 
появляется, когда примерно 90% бетаыклеток поджелудочной железы разрушено (С)(25).

•	 Серологические маркеры аутоиммунного патологического процесса, включая островковые 
клетки, GAD (глутаматдекарбоксилаза), IAы2, IAы2  или инсулиновые аутоантитела присутствуют 
у 85ы90% людей, когда выявляется гипергликемия натощак (B)(68; 82).

•	 Предрасположенность к аутоиммунному сахарному диабету 1 типа определяется многими 
генами; в недавнем метаыанализе была приведена доказательная база о взаимосвязи более 
40 отдельных геномных локализаций с развитием сахарного диабета 1 типа (7). У генов HLA 
отмечена наиболее сильная взаимосвязь, также отмечена взаимосвязь со специфическими 
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комбинациями аллелей локусов DRB1, DQA1 и  DQB1, были выявлены как предрасполагающие, 
так и защитные  гаплотипы (21; 45)(B).

•	 Люди с повышенным риском развития сахарного диабета 1 типа могут быть выявлены 
путем определения аутоантител, ассоциирующихся с сахарным диабетом, исследованием 
генетических маркеров и при проведении внутривенного теста глюкозотолерантности (В) (44; 
51; 73;81).

•	 Пусковые факторы окружающей среды (химические и/или вирусные), которые  инициируют 
деструкцию бетаыклеток в островках поджелудочной железы, остаются в большой степени 
неизвестными, но процесс обычно начинается за месяцы и годы до появления клинической 
симптоматики (B)(73; 81). Энтеровирусная инфекция ассоциируется с образованием 
аутоантител, ассоциирующихся с сахарным диабетом в некоторых популяциях (48; 69), и 
энтеровирусы были обнаружены в островках людей с сахарным диабетом (16; 67; 88).

•	 В географических регионах, где реже встречается сахарный диабет 1 типа, заболевание чаще 
манифестирует в виде диабетического кетоацидоза (ДКА)(18;47).

•	 Когда клинические проявления сахарного диабета типичны для сахарного диабета 1 типа (часто 
ассоциирующиеся с ДКА), но отсутствуют аутоантитела, тогда сахарный диабет классифицируют 
как тип 1Б (идиопатический). Большинство таких людей имеют африканское или азиатское 
происхождение, тем не менее и другие формы сахарного диабета должны рассматриваться, 
как показано в таблице 2.

Таблица 2. Этиологическая классификация гликемических нарушений

I. Тип 1
Деструкция Аклеток, 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 сочетании или без сочетания с инсулинорезистентностью

III. Другие специфические типы 

A. Генетические дефекты Иклеточной функции
1. Хромосома 12, HNFА1  (MODY3)
2. Хромосома 7, глюкокиназа (MODY2)
3. Хромосома 20, HNFА4  (MODY1)
4. Хромосома 13, инсулиновый промоторный факторА

(IPFА1; MODY4)
5. Хромосома 17, HNFА1  (MODY5)
6. Хромосома 2, NeuroD1 (MODY6)
7. Митохондриальная ДНКАмутация
8. Хромосома 7, KCNJ11(Kir6.2)
9. Другие

E. Индуцированные приемом фармакологических или химических 
препаратов
1. Вакор
2. Пентамидин
3. Никотиновая кислота
4. Глюкокортикоиды
5. Тиреоидные гормоны
6. Диазоксид
7. Аадренергические агонисты
8. Тиазиды
9. Дилантин
10. Аинтерферон
11. Другие

B. Генетические дефекты действия инсулина
1. Инсулинорезистентность A типа
2. Лепрехуанизм
3. Синдром РабсонаАМенденхолла 
4. Липоатрофический диабет
5. Другие

F. Инфекции
1. Врожденная краснуха
2. Цитомегаловирус
3. Другие

D. Эндокринопатии
1. Акромегалия
2. Синдром Кушинга
3. Глюкогонома
4. Феохромоцитома
5. Гипертиреоз
6. Соматостатинома
7. Альдостерома
8. Другие

G. Редкие формы иммунного сахарного диабета
1. Синдром мышечной скованности («StiffАman» syndrome)
2. АнтиАинсулиновые  рецепторные антитела
3. Другие
4. Синдром полиэндокринной аутоиммунной недостаточности  

I и II (APS I and II) типов
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С. Заболевания экзокринной поджелудочной железы
1. Панкреатит
2. Травма/панкреатэктомия
3. Неоплазия
4. Кистозный фиброз (муковисцидоз)
5. Гемохроматоз
6. Фиброкалькулезная панкреатопатия
7. Другие

H. Другие генетические синдромы, которые иногда 
ассоциируются с сахарным диабетом
1. Синдром Дауна
2. Синдром Клайнфельтера
3. Синдром Тернера
4. Синдром Вольфрама
5. Атаксия Фридрейха
6. Хорея Хантингтона
7. Синдром ЛоуренсаАМунаАБидля
8. Миотоническая дистрофия
9. Порфирия
10. Синдром ПрадераАВилли
11. Другие

IV. Гестационный диабет

Рисунок 1. Средняя годовая распространенность сахарного диабета 1 типа (возрастная группа 0Г14 лет) 
при сравнении разных стран мира
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Эпидемиология сахарного диабета 1 типа
•	 В большинстве западных стран сахарный диабет 1 типа встречается более чем в  90% 

всех случаев сахарного диабета у детей и подростков, диагноз сахарного диабета 1 типа 
устанавливается менее чем в половине случаев у лиц до достижения 15ылетнего возраста 
(75; 79)(B). Сахарный диабет 2 типа становится более часто встречающимся заболеванием 
и составляет значимую часть случаев сахарного диабета 2 типа с манифестацией в молодом 
возрасте в определенных популяциях риска (B)(63).

•	 В эпидемиологических исследованиях по оценке распространенности «дебют сахарного диабета 
1 типа» определяют по дате первой инъекции инсулина изыза вариабельности временного 
интервала между началом клинической симптоматики и установлением диагноза (B)(3).

•	 Распространенность сахарного диабета 1 типа значительно варьируется между разными 
странами, в пределах одной страны и между различными этническими группировками (B). 
Средняя годовая частота встречаемости для сахарного диабета 1 типа у детей (возрастная 
группа 0ы14 лет) в разных странах мира показана на рисунке 1 (от 0,1 до 57,6 на 100.000) (3; 32; 
41; 62).

•	 В Европе показатели распространенности показывают близкую корреляцию с частотой 
встречаемости генной предрасположенности по HLA в общей популяции (B) (14; 26; 40;43).

•	 В Азии частота встречаемости сахарного диабета 1 типа необычайно низка: в Китае она 
составляет 0,1 на 100 000 (3), в Японии – 2,4 на 100 000 (42), и при этом отмечается отличная и 
уникальная ассоциация с HLA по сравнению с кавказоидной расой (39). В дополнение к этому 
существует особая медленно прогрессирующая форма сахарного диабета 1 типа в Японии, 
которая составляет примерно треть случаев сахарного диабета 1 типа (76).

•	 Растущая распространенность сахарного диабета 1 типа ассоциируется с повышением 
пропорции лиц с низким риском сахарного диабета по HLAыгенотипу в некоторых популяциях 
(23; 26).

•	 В некоторых, но не во всех, популяциях были выявлены половые различия при оценке 
распространенности заболевания (B) (3; 10; 24; 85).

•	 Отмечается документированное повышение частоты встречаемости сахарного диабета 
во многих странах, и в некоторых докладах зафиксирована непропорционально высокая 
распространенность у детей в возрасте моложе 5 лет (B)(3; 62).

•	 Сезонные колебания при оценке частоты выявления новых случаев хорошо описаны с пиком 
повышения частоты встречаемости в зимние месяцы (В) (29; 46; 85).

•	 Несмотря на семейное агрегирование случаев, которое встречается примерно в 10% случаев 
сахарного диабета 1 типа (34), не существует четко определенной модели наследственной 
предрасположенности. Риск развития сахарного диабета у однояйцевых близнецов с сахарным 
диабетом 1 типа составляет примерно 36% (B) (60); у братьев и сестер этот риск составляет 
примерно 4% до достижения возраста 20 лет (B) (31; 74) и 9,6% до достижения возраста 60 лет 
(B) (49) по сравнению с 0,5% для общей популяции. Риск выше у братьев и сестер пробандов с 
установленным диагнозом в молодом возрасте (В) (27; 74).

•	 Сахарный диабет 1 типа в 2ы3 раза чаще встречается у потомства мужчин с сахарным диабетом 
(3,6ы8,5%) по сравнению с женщинами с сахарным диабетом (1,3ы3,6%) (B) (1; 15; 20; 27; 50; 74; 
84).

Классификация
Этиологическая классификация, рекомендованная Американской Диабетологической Ассоциацией 

(E)(4) и Экспертным комитетом ВОЗ по классификации и диагностике сахарного диабета (E)(86), 
представлена в таблице 2 с минимальной модификацией.

Классификация типов сахарного диабета
Дифференцирование между сахарным диабетом типа 1, типа 2 и моногенным сахарным диабетом 

имеет большое значение как для принятия терапевтических решений, так и для целей обучения. 
Вне зависимости от типа сахарного диабета, тем не менее, ребенку с выраженной гипергликемией 
натощак, метаболическими нарушениями и кетонемией показано проведение инсулинотерапии для 
нормализации метаболических нарушений (72).

•	 Определение маркеров, ассоциирующихся с развитием сахарного диабета,  аутоантител, 
например, ICA (аутоантитела к бетаыклеткам поджелудочной железы), GAD (аутоантитела 
к глутаматдекарбоксилазе ПЖ), IA2, IAA (определение аутоантител к инсулину) и/или HbA1c 
может быть полезно в некоторых ситуациях, однако в настоящее время недостаточно 
доказательной базы для того, чтобы рекомендовать рутинное определение гемоглобина A1c 
(A1C) для диагностики сахарного диабета (Е) (4).

•	 Определение уровня инсулина натощак или Сыпептида может быть полезно для диагностики 
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сахарного диабета 2 типа у детей. Уровни инсулина и Сыпептида обычно нормальные или 
повышенные, хотя не настолько повышенные, насколько можно было ожидать в зависимости 
от выраженности гипергликемии (E)(2). Если проводится терапия инсулином, определение 
Сыпептида при достаточно высоком уровне глюкозы (>8 ммоль/л) для стимуляции Сыпептида 
показывает, есть ли секреция эндогенного инсулина. Это редко встречается, кроме периода 
медового месяца (2ы3 года), у детей с сахарным диабетом 1 типа (E).

Возможность наличия других типов сахарного диабета должна рассматриваться у ребенка при 
наличии:

•	 аутосомноыдоминантной наследственной семейной предрасположенности к сахарному диабету;
•	 сопутствующих состояний, таких как глухота, атрофия зрительного нерва или синдромные 

характеристики;
•	 выраженной инсулинорезистентности, требующей небольшого количества или не требующая 

введения инсулина после фазы частичной ремиссии;
•	 В анамнезе воздействия препаратов, которые обладают известным токсическим действием на 

бетаыклетки или приводят к развитию инсулинорезистентности.
Характеристики сахарного диабета 1 типа с началом в молодом возрасте по сравнению с  

сахарным диабетом 2 типа и моногенным диабетом представлены в таблице 3.
Сахарный диабет 2 типа более подробно обсуждается в главе 3.

Моногенный диабет

•	 Генетические дефекты функции ыклеток или действия инсулина, ранее обозначавшиеся как 
«сахарный диабет взрослого типа у молодых» (maturity onset diabetes of the young, MODY), 
был первоначально описан как заболевание со следующими характеристиками: начало до 
достижения возраста 25 лет, аутосомноыдоминантный тип наследования, сахарный диабет без 
кетоацидоза (22; 57; 61).

•	 Эти характеристики, которые были даны MODYыдиабету, в настоящее время не очень актуальны, 
так как сахарный диабет 2 типа встречается у детей и часто соответствует всем этим критериям 
(B, C) (6). В дополнение к этому уточнение молекулярноыгенетических характеристик также 
показало, что существуют выраженные различия среди генетических подгрупп и в старых 
обширных категориях описания заболевания и поэтому более правомерно использовать 
генетические подгруппы, этот подход был поддержан АДА и ВОЗ в своих руководствах по 
классификациям (E) (таблица 2). Существуют большие различия в степени гипергликемии, 
потребностях в инсулине и рисках будущих осложнений (B)(19), смотри главу Моногенный 
диабет.

Таблица 3. Клинические характеристики сахарного диабета 1 типа, сахарного диабета 2 типа  
и моногенного диабета у детей и подростков

Характеристика Тип 1 Тип 2 Моногенный

Генетика Полигенный Полигенный Моногенный

Возраст начала (дебюта) От 6 месяцев до 
отрочества (ранний 
юношеский период)

Обычно в пубертатный период  
(или позднее)

Часто в постпубертате, за исключением 
глюкокиназного и неонатального 
диабета

Клиническая картина Чаще всего острое, 
быстрое

Вариабельная; от медленного, 
легкого (часто бессимптомного)  
до тяжелого течения

Вариабельная (может быть 
второстепенной при глюкокиназном 
диабете)

Сочетания (ассоциации)
Аутоиммунность Да  Нет Нет

Кетоз Часто встречается Не часто встречается Часто встречается при неонатальном 
диабете, редко – при других формах

Ожирение Популяционная частота 
встречаемости

Повышенная частота встречаемости Популяционная частота встречаемости

Черный акантоз Нет Да Нет
Частота встречаемости (% всех 
случаев сахарного диабета у 
молодых людей)

Обычно 90%+ Большинство стран < 10%
Япония 60А80%

? 1А3%

Сахарный диабет у родителя 2А4% 80% 90%
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Неонатальный диабет
Гипергликемия, требующая инсулинотерапии в первые три месяца жизни, известна как 

неонатальный сахарный диабет.
•	 Это редкое состояние (1 на 400 000 рождений) может ассоциироваться с внутриутробной 

задержкой роста плода (C) (54; 83). Примерно половина случаев транзиторные и ассоциируются 
с материнской изодисомией и другими импринтиговыми дефектами хромосомы 6 (В, С) (35;54) 
смотри главу Моногенный диабет. У пациентов с транзиторным неонатальным диабетом 
постоянная форма сахарного диабета может развиться с возрастом (C) (28).

•	 Постоянные формы ассоциировались с аплазией поджелудочной железы, активирующими 
мутациями KCNJ11, гена, кодирующего АТФычувствительную субъединицу Kir6.2 калиевого 
канала (7p15ыp13)(28; 53), мутациями инсулинового промоторного фактораы1 (хромосома 7)  с 
аплазией поджелудочной железы, полной глюкокиназной недостаточности (хромосома 7) (C) 
(58), мутациями FOXP3 гена (Тыклеточного регуляторного гена) как составляющей части IPEX 
синдрома  IPEXысиндром (Immune dysregulation, polyendocrinopathy, enteropathy, Xыlinked synы
drome) – синдром дисрегуляции иммунитета, полиэндокринопатии, энтеропатии, сцепленный 
с Хыхромосомой (C) (8).

Митохондриальный диабет
Митохондриальный диабет часто ассоциируется с нейроысенсорной глухотой и характеризуется 

прогрессирующей не аутоиммунной недостаточностью бетаыклеток.
•	 Материнская трансмиссия мутировавшей митохондриальной ДНК (мтДНК) может привести к 

врожденному диабету. Было описано несколько мутаций, но наибольшая доказательная база 
связана с точечной заменой нуклеотида в позиции 3243 (от A до G) в гене митохондриальной 
тРНК (leu(UUR)) (B)(66; 78).

Кистозный фиброз (муковисцидоз) и сахарный диабет
•	 Сахарный диабет, обусловленный кистозным фиброзом (муковисцидозом), первично 

обусловлен инсулиновой недостаточностью, но вторичная инсулинорезистентность при остром 
заболевании вследствие инфекционных осложнений и приема фармакологических препаратов 
(бронходилататоры и глюкокортикоиды) может вносить вклад в развитие нарушений 
глюкозотолерантности и сахарного диабета. 

•	 Сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, имеет тенденцию к появлению на поздних 
сроках заболевания, обычно в подростковом периоде и ранней юности. Если есть цирроз, то 
это вносит вклад в инсулинорезистентность. Развитие сахарного диабета, обусловленного 
муковисцидозом, является плохим прогностическим признаком и ассоциируется с повышением 
инвалидизации и смертности (55). Плохо контролируемый сахарный диабет взаимодействует с 
иммунными ответными реакциями на инфекции и стимулирует катаболизм (Е)(56; 87).

•	 Рекомендации по скринингу варьируются от тестирования на случайное определение уровня 
глюкозы ежегодно всем детям с муковисцидозом (кистозным фиброзом) ≥ 14 лет до проведения 
перорального глюкозотолерантного теста ежегодно всем детям в возрасте старше 10 лет (56; 
86), но традиционные измерения, такие как уровень глюкозы плазмы натощак, ПГТТ и HbA1c, 
могут не быть необходимыми методами диагностики сахарного диабета у лиц с кистозным 
фиброзом (муковисцидозом) (B)(13).

•	 Первоначально инсулинотерапия необходима только при респираторных инфекционных 
осложнениях при острых или хронических инфекционных эпизодах, но со временем 
инсулинотерапия становится постоянно необходимой. Начальные дозы инсулина обычно 
маленькие (в большей степени как дополнительные, чем полностью заместительная 
инсулинотерапия). У некоторых пациентов ранняя инсулинотерапия до начала симптоматики 
гипергликемии приводит к благоприятным метаболическим эффектам, улучшающим 
показатели роста, массы тела и легочной функции (12; 59) (B). Смотри главу 5.

Сахарный диабет, связанный с приемом лекарственных препаратов 
В нейрохирургии большие дозы дексаметазона часто используются для профилактики отека 

мозга (например, 24 мг дексаметазона в день). Дополнительный стресс, связанный с хирургическим 
лечением, может увеличить инсулинорезистентность, обусловленную приемом медикаментозных 
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препаратов, достаточную для того, чтобы привести к развитию транзиторной формы сахарного 
диабета. Состояние может усугубиться, если проводится введение больших объемов декстрозы 
внутривенно для лечения несахарного диабета. Внутривенная инфузия инсулина – оптимальный 
способ контроля гипергликемии, которая обычно носит временный характер.

•	 В онкологии, протоколы терапии с назначением Lыаспарагиназы, высоких доз глюкокортикоидов, 
циклоспорина или такролимуса (FK506) может ассоциироваться с сахарным диабетом. Введение 
Lыаспарагиназы обычно приводит к развитию обратимой формы сахарного диабета (B)(64). 
Такролимус и циклоспорин могут приводить к развитию постоянной формы сахарного диабета, 
возможно вследствие разрушения островковых клеток (C)(17). Часто течение сахарного 
диабета может быть цикличным и определяться проведением курсов химиотерапии, особенно 
если есть сочетание с большими дозами глюкокортикоидов.

•	 После трансплантации сахарный диабет чаще отмечается при назначении высоких доз 
стероидов и такролимуса; риск возрастает у пациентов с ранее существовавшим ожирением 
(B) (5; 52).

•	 К развитию сахарного диабета может приводить назначение атипичных антипсихотических 
препаратов, включая оланзапин (Зупрексу), рисперидол (Риспердал), кветиапин (Сероквель) и 
зипразидон (Геодон) в сочетании с увеличением массы тела (30).

Стрессовая гипергликемия
Стрессовая гипергликемия была описана у вплоть до 5% детей, поступавших в отделения скорой 

помощи. Острое развитие заболевания или повреждение; травматические повреждения, фебрильная 
температура с судорогами и повышение температуры тела (>39 С) были наиболее характерными 
сопутствующими чертами (77).

•	 Описанная частота встречаемости прогрессирования в явный сахарный диабет варьируется 
от 0% до 32% (B, C)(9; 36; 37; 70;71; 80).  Дети со случайно выявленной гипергликемией и без 
серьезных сопутствующих заболеваний были более предрасположены к развитию сахарного 
диабета, чем дети с серьезными заболеваниями (37). Прогностическое значимое позитивное 
или негативное значение для развития сахарного диабета 1 типа у детей со стрессовой 
гипергликемией имело определение антител к островковым клеткам и к инсулину (37).  

Рекомендации
•	 Тяжелая гипергликемия, выявленная при наличии тяжелого инфекционного осложнения, 

травмы, хирургического вмешательства, респираторного дистресса, циркуляторного и других 
видов стресса, может быть транзиторной и требующей лечения, но не должна сама по себе 
рассматриваться как установление диагноза сахарного диабета (E).

•	 Скрининг на наличие антител, ассоциирующихся с развитием сахарного диабета, может быть 
полезен у избранных пациентов со стрессовой гипергликемией (E).
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Глава 2. Фазы сахарного диабета у детей и подростков

Jennifer Coupera, и Kim C Donaghueb

Couper JJ, Donaghue KC. Phases of Diabetes in children and adolescents Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl. 12): 
13ы16.

aUniversity of Adelaide, South Australia, Australia; bUniversity of Sydney, The Children’s Hospital at Westmead, NSW, 
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Сахарный диабет 1 типа характеризуется:
•	 Преклиническим  диабетом.
•	 Дебютом сахарного диабета.
•	 Частичной ремиссией или фазой «медового месяца».
•	 Хронической фазой пожизненной зависимости от терапии инсулином.

Преклинический диабет
Доклинический этап сахарного диабета продолжается месяцы или годы и предшествует 

клинической стадии сахарного диабета 1 типа, когда могут быть обнаружены антитела в качестве 
маркеров аутоиммунного процесса в бетаыклетках:

•	 Аутоантитела к островковым клеткам.
•	 Аутоантитела к глутаматдекарбоксилазе (изоформа 65K GAD (ГДК).
•	 Аутоантитела к IA2 (также известны как ICA512 или тирозин фосфатазе).
•	 Аутоантитела к инсулину.

В дополнение к этим иммунологическим и генетическим маркерам (HLA генотип и INS генотип) риск 
сахарного диабета 1 типа может быть более ясно представлен по результатам определения ответной 
секреции инсулина на внутривенную нагрузку глюкозой (внутривенный глюкозотолерантный тест, 
ВВГТТ).

Риски прогрессирования в сахарный диабет
Генетические маркеры, относящиеся к повышенному или пониженному риску, включают:

a) HLA DR3 – DQA1*0501 – DQB1*0201 (предрасполагающий генотип, susceptible genotype);
b) HLA DR4 – DQA1*0501 – DQB1*0302 (предрасполагающий генотип, susceptible genotype);
c) HLA DR2 – DQA1*0102 – DQB1*0602 (протективный генотип, protective genotype).
Аутоиммунность островков может быть транзиторной, и увеличение титра только антител к 

островковым клеткам имеет малое прогностическое значение (1ы3). Если индивидууму меньше 45 
лет и нет HLA DR2 – DQA1*0102 – DQB1*0602, то:

•	 при нарушении первой фазы секреции инсулина при ВВГТТ (определяется как ответная секреция 
инсулина менее 10ый перцентили для соответствующего возраста и пола) риск составляет 60% 
в течение последующих 5 лет (4);

•	 при увеличении титров двух или более видов антител без нарушения первой фазы секреции 
инсулина риск составляет 25ы50% в течение последующих 5 лет (5, 6).

Ни популяционный скрининг, ни вмешательство на доклиническом этапе не должны проводиться 
вне контекста определенных клинических исследований (7).

Лица, у которых при скрининге выявляются генетические или иммунологические маркеры сахарного 
диабета 1 типа, должны иметь доступ к соответствующим консультациям и в сотрудничающие 
центры, принимающие участие в интервенционных и других исследованиях в области сахарного 
диабета.

Интервенционные исследования должны быть зарегистрированы как часть международной 
сети исследований, и для них должна быть полностью доступна информация о проводящихся 
исследованиях (7, 8).

ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2009 Compendium
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Одним из доказанных триггеров окружающей среды сахарного диабета 1 типа является врожденная 
краснуха (9, 10). К другим возможным триггерам окружающей среды относятся энтеровирусные 
инфекции (11), казеин (12) и зерновые культуры (с глютеном или без глютена) (13, 14). Низкие уровни 
витамина Д и недостаточная заместительная терапия витамином Д в ранние периоды жизни могут 
стать факторами риска (15). Существует концепция, согласно которой увеличение деструкции бетаы
клеток вследствие перегрузки бетаыклеток факторами риска, такими как быстрый рост и увеличение 
массы тела в ранние периоды жизни, рассматривается в качестве возможной причины увеличения 
распространенности сахарного диабета в детском возрасте и более раннего его начала (16). 
Международные медицинские сети, ведущие наблюдение за детьми с повышенным генетическим 
риском от рождения, проводят исследование триггеров и защитных факторов (8).

Дебют сахарного диабета 1 типа
Проспективное динамическое наблюдение обследуемых групп высокого риска показало, что 

диагноз сахарного диабета 1 типа может в большинстве случаев ставиться лицам без клинической 
симптоматики (4). При Исследовании по Предотвращению Сахарного Диабета (the Diabetes Prevention 
Trial, DPT), когда проводилось динамическое наблюдение лиц высокого риска, у 73% обследуемых с 
установленным диагнозом сахарного диабета не было клинической симптоматики (4).

Диагноз просто поставить у ребенка с наличием в анамнезе нарастающей полиурии, полидипсии 
и снижения массы тела в течение 2ы6 недель.  Тем не менее неспособность  рассматривать 
возможность наличия сахарного диабета или его атипичное течение могут привести к поздней 
постановке диагноза. 

У некоторых детей отмечается быстрое начало заболевания и в течение нескольких дней 
развивается диабетический кетоацидоз; у других отмечается медленное начало заболевания на 
протяжении нескольких месяцев.

Исследования мочи с использованием тестыполосок на глюкозурию и кетонурию являются простым 
и чувствительным методом для исключения сахарного диабета с менее типичными проявлениями. 
Определение уровня глюкозы в крови (глюкоза в плазме >11,1 ммоль/л) подтверждает диагноз. 
Измерение уровня глюкозы должно быть лабораторным измерением в большей степени, чем 
мониторинг гликемии в домашних условиях или определение около постели больного.

•	 Клинические проявления сахарного диабета могут варьироваться от клинических признаков, не 
требующих немедленного вмешательства (например, полидипсия, полиурия, снижение массы 
тела, энурез), до тяжелой дегидратации, шока и диабетического кетоацидоза (17, 18) (E).

Клинические проявления, не требующие немедленного вмешательства
Клинические проявления, не требующие немедленного вмешательства, включают:
•	 Недавнее начало энуреза у ребенка, приученного к использованию туалета, что может быть 

неправильно расценено как инфекции мочевыводящих путей или как следствие избыточного 
потребления жидкостей.

•	 Вагинальный кандидоз, особенно у девочек в препубертате.
•	 Рвота, которая может быть ошибочно принята за проявления гастроэнтерита.
•	 Хроническое снижение массы тела или невозможность увеличения массы тела у растущего 

ребенка.
•	 Раздражительность и снижение успеваемости в школе.
•	 Рецидивирующие кожные инфекции.

Клинические проявления,  требующие немедленного вмешательства
Обычные клинические проявления диабетического кетоацидоза, требующие немедленного 

вмешательства, у детей и подростков, включают:
•	 Тяжелую дегидратацию.
•	 Частую рвоту.
•	 Продолжающуюся полиурию, несмотря на дегидратацию.
•	 Снижение массы тела вследствие потери жидкости, потеря мышечной и жировой массы.
•	 Пылающие  щеки вследствие кетоацидоза.
•	 Запах ацетона при дыхании.
•	 Гипервентиляция вследствие диабетического кетоацидоза (дыхание Куссмауля) характериы

зуется большой частотой дыхательных движений и глубоким вдохом с  усиленным выдохом.
•	 Нарушение сознания (дезориентация, в полубессознательном или редко в бессознательном 

состоянии).
•	 Шок (частый пульс), плохое периферическое кровообращение с периферическим цианозом.
•	 Гипотензия (поздний признак и редко встречается у детей с диабетическим кетоацидозом).
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Трудности  диагностики, ведущие к поздней постановке диагноза
Следующие ситуации могут привести к поздней диагностике диабетического кетоацидоза:
•	 У очень маленьких детей может быть тяжелый кетоацидоз вследствие более быстрого развития 

тяжелой инсулиновой недостаточности (19) и в связи с тем, что диагноз не обсуждался ранее.
•	 Гипервентиляция при кетоацидозе может быть неправильно расценена как пневмония или 

астма (кашель и одышка позволят отграничить эти состояния от диабетического кетоацидоза).
•	 Боли в животе, ассоциирующиеся с кетоацидозом, могут симулировать симптоматику острого 

живота и привести к консультации хирурга.
•	 Полиурия и энурез могут быть ошибочно диагностированы как инфекции мочевыводящих 

путей.
•	 Полидипсию могут ошибочно посчитать психогенной.
•	 Рвота может быть расценена как симптом гастроэнтерита или сепсиса.
•	 Если у ребенка диагностируется сахарный диабет при наличии клинической симптоматики, то 

показано немедленное обращение в центр с опытом лечения таких детей, так как быстрая 
диагностика сахарного диабета у детей важна для профилактики быстрого развития 
кетоацидоза. Тяжелый кетоацидоз фатален без лечения. Показано немедленное лечение и 
оказание специализированной помощи (Е).

Дифференциация между сахарным диабетом 1 и 2 типа при установлении диагноза
В пользу сахарного диабета 2 типа при установлении диагноза в отличие от сахарного диабета  

1 типа свидетельствуют следующие особенности (20, 21):
•	 Ожирение.
•	 Возраст старше 10 лет.
•	 Отягощенная наследственность по сахарному диабету 2 типа.
•	 Черный акантоз (acanthosis nigricans).
•	 Расовые или этнические группы высокого риска.
•	 Неопределяемые аутоантитела к поджелудочной железе.
•	 Нормальные и высокие уровни Сыпептида.

Частичная ремиссия или фаза «медового месяца» при сахарном диабете  
1 типа

Примерно у 80% детей и подростков потребность в инсулине временно снижается после начала 
инсулинотерапии (22).  

До недавнего времени определение фазы частичной ремиссии не было уточнено, в настоящее 
время принято считать фазой частичной ремиссии, когда пациенту требуется менее 0,5 Ед инсулина 
на кг массы тела в день при уровне HbA1c <7% (22).

Частичная фаза ремиссии может начаться в течение дней или неделей от начала инсулинотерапии 
и длиться недели или месяцы. Во время этой фазы уровни глюкозы в крови обычно стабильны в 
пределах нормальных показателей, несмотря на колебания в диете и физической активности. 
Членам семьи важно объяснить транзиторную природу фазы частичной ремиссии для того, чтобы 
избежать ложных надежд на спонтанное исчезновение сахарного диабета.

В некоторых исследованиях было показано, что интенсивная инсулинотерапия  сохраняет уровень 
Сыпептида, приводит к лучшему контролю гликемии (при определении уровня A1c) и часто к 
уменьшению дозы инсулина (18, 23). Интервенционные исследования со времени установки диагноза 
проводятся в настоящее время как часть международной сети интервенционных исследований по 
сохранению функции бетаыклеток как в доклинической фазе, так и после установления диагноза (8).

У некоторых детей и подростков потребность в инсулине может снижаться до такой степени, что 
можно временно отменить инсулин с  поддержанием нормогликемии. Так как малые дозы инсулина 
подкожно не пролонгируют функционирование резидуальных бетаыклеток в доклинической фазе, 
продолжение инсулинотерапии, вероятно, не дает какихылибо преимуществ, кроме поддержания 
установленного режима лечения сахарного диабета для ребенка. 

Наличие кетоацидоза при первичном обследовании (17) и молодой возраст (14) снижают 
вероятность фазы ремиссии.

•	 Родители и дети с сахарным диабетом 1 типа должны быть проинформированы о том, что фаза 
ремиссии сахарного диабета временная и не означает излечения от сахарного диабета (18) (Е).

Хроническая фаза пожизненной зависимости от инсулина
Прогрессирование из фазы частичной ремиссии в хроническую фазу пожизненной зависимости 

от инсулина обычно характеризуется постепенным снижением резидуальной функции ыклеток, но с 
клинической точки зрения может увеличиваться при присоединении интеркуррентного заболевания. 

В настоящее время заместительная терапия экзогенным инсулином остается единственной 
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формой заместительной терапии для детей и подростков с сахарным диабетом 1 типа, хотя некоторые 
другие виды экспериментальной терапии находятся в стадии исследования.

Трансплантация
Трансплантация островков стала более успешной после введения менее токсичных для бетаы

клеток иммуносупрессивных агентов и улучшения технологий для сбора адекватного количества 
жизнеспособных бетаыклеток, выросших в культуре (24).  Количество обследуемых, которые остаются 
инсулинозависимыми, снижается при динамическом наблюдении, и необходимо несколько донорских 
поджелудочных желез для получения адекватного количества бетаыклеток в трансплантате (25). В 
настоящее время основным показанием является лечение нечувствительности к надвигающейся 
гипогликемии, которая не лечится с использованием других методов, таких как продолжительная 
подкожная инфузия инсулина у взрослых с сахарным диабетом 1 типа. Так как существует риск 
нефротоксичности при приеме иммуносупрессивных препаратов, в большинство терапевтических 
программ включают пациентов старше 18 лет с адекватной длительностью сахарного диабета для 
оценки предрасположенности к развитию диабетической нефропатии. Введение в клиническую 
практику иммунологической толерантности без необходимости хронической иммуносупрессивной 
терапии является основной целью будущей терапии, возможная терапия гемопоэтическими 
стволовыми клетками для индукции толерантности и регенерации островковых клеток in vivo и 
неогенез in vitro являются быстро развивающимися направлениями исследований (26). 

При трансплантации поджелудочной железы достигается высокий уровень выживаемости 
трансплантата в течение 1 года, но есть значимые хирургические риски и необходимость 
долговременной иммуносупрессии без сопутствующей трансплантации почек, что не позволяет 
использовать этот метод у детей и подростков.

Профилактика сахарного диабета – доказательная база
Доказательная база по интервенционным исследованиям заключается в возможности отсрочить 

или предотвратить начало сахарного диабета 1 типа и представлена в следующих исследованиях:
•	 Европейское Интервенционное Исследование по применению никотинамида при сахарном 

диабете (European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial (ENDIT), многонациональное квазиы
рандомизированное, плацебоыконтролируемое, двойное слепое интервенционное исследоваы
ние, показало, что никотинамид не пролонгирует и не предотвращает начало сахарного диабета  
1 типа у родственников первой степени родства группы высокого риска (27)(А).

•	 Исследования по предотвращению (профилактике) сахарного диабета Национального 
Института здоровья (The National Institute of Health Diabetes Prevention Trials, DPT) показали при 
рандомизированных контрольных исследованиях, что ни маленькие дозы инсулина подкожно, 
ни пероральная инсулинотерапия не пролонгировали и не предотвращали начала клинической 
симптоматики сахарного диабета у родственников первой степени родства группы высокого 
риска (4), 28 (А).

Профилактика – рекомендации и принципы
•	 Профессионалы в области здравоохранения должны знать, что в настоящее время нет 

вмешательств, которые могли бы замедлить или предотвратить начало сахарного диабета  
1 типа.

•	 Ни скрининг любой популяции, ни вмешательства в доклинической фазе не должны проводиться 
вне контекста определенных клинических исследований (7) (E).
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Глава 3. Сахарный диабет 2 типа у детей и подростков
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Введение
Сахарный диабет 2 типа (СД2) у детей и подростков становится все более значимой проблемой 

общественного здравоохранения во всем мире (1ы17) вследствие относительно недавнего обозначеы
ния данной проблемы в этой возрастной группе. У многих детей с ранним началом сахарного диабета 
может быть ошибочно поставлен диагноз сахарного диабета типа 1. И наоборот, по мере того как 
отмечается увеличение массы тела в популяции, у подростков с избыточным весом с аутоиммунным 
диабетом может быть ошибочно поставлен диагноз СД2. СД 2 типа часто ассоциируется с факторами 
риска сердечноысосудистых заболеваний, которые могут уже быть к моменту постановки диагноза, 
что делает особенно важной нормализацию показателей глюкозы в крови, а также диагностику и 
лечение гипертензии и дислипидемии (18).

Определение и классификация сахарного диабета не 1 типа (не иммунноАопосредованного)
Сахарный диабет 2 типа (СД 2). СД 2 развивается, когда секреция инсулина неадекватна для 

соответствия растущим потребностям, которые возникают при инсулинорезистентности (19). Таким 
образом, СД 2 часто ассоциируется с другими характеристиками синдрома инсулинорезистентности 
[гиперлипидемия, гипертензия, черный акантоз, овариальная гиперандрогения, неалкогольная 
жировая дистрофия печени (НАЖДП)] (20). Секреция инсулина зависит от статуса и длительности 
заболевания и может варьироваться от отсроченной до значительно повышенной и в ответ на 
нагрузку с глюкозой до абсолютно подавленной (19). У взрослых с клинической симптоматикой 
отмечается 50%ыное снижение к моменту постановки диагноза, и в течение нескольких лет они 
могут стать инсулинозависимыми (21).

СД 2 типа встречается:
•	 В молодом возрасте наиболее часто в течение второго десятилетия жизни, средний возраст 

к моменту установления диагноза обычно составляет ~ 13,5 лет. Это совпадает с пиком 
физиологической инсулинорезистентности пубертатного периода, что может привести к 
развитию явного сахарного диабета у ранее компенсированных подростков. 

•	 У всех рас, но с большей распространенностью среди черной африканской расы, коренных 
североамериканцев, испанской (особенно мексиканской) расы, представителей Азии, южноы
азиатского происхождения (Индийский полуостров) и коренных жителей Тихоокеанского 
региона. Популяционные исследования  показали, что частота выявления СД 2 типа у детей 
и подростков значительно отличается в зависимости от этнической группы. Так, в США среди 
лиц 10ы19 лет с диагностированным диабетом доля СД 2 типа составила: 6% для белой расы 
неиспанского происхождения, 22% для испанской этнической группы, 33% для черной расы, 
40% для жителей азиатского происхождения  Тихоокеанских островов и 76% для коренных 
американцев (8). В Гонконге у >90% в молодом возрасте диагностируется сахарный диабет 2 
типа, в Тайване у 50% (11) и примерно у 60% в Японии.

•	 В > 75% случаев при диагностике в молодом возрасте СД 2 в США у больного есть родственник 
второй линии родства с СД 2 типа.

•	 В США и в Европе СД 2 у молодых встречается с индексом массы тела (ИМТ) выше 85 
перцентили для возраста и пола. Тем не менее, в Японии у ~ 30% СД 2  встречается у лиц без 
ожирения (17),  у половины городских жителей азиатского индийского происхождения с СД 2 
была нормальная масса тела (<120% от идеального показателя для роста) (12) и у половины 
детей с СД 2 из Тайваня не было ожирения (11). 

•	 У некоторых людей без клинической симптоматики в популяциях высокого риска при 
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медицинском, школьном или спортивном обследованиях (22, 23).
•	 У одной трети или более пациентов с впервые выявленным сахарным диабетом при 

наличии кетоза/кетоацидоза (24). В этом случае пациентам с СД 2 чаще вначале ошибочно 
устанавливается диагноз СД 1.

•	 Может периодически отмечаться при тяжелой дегидратации (гиперосмолярная 
гипергликемическая кома, гипокалиемия) при первичном клиническом обследовании, что 
может привести к летальному исходу (24, 25).

•	 При соотношении полов (мужчина:женщина), которое варьируется от 1:4–1:6 у коренных 
жителей Северной Америки до 1:1 у азиатов и ливийских арабов.

•	 Без ассоциированных специфических HLAыхарактеристик.
•	 Без ассоциированной аутоиммунности островковых клеток (смотри Аутоиммунность при СД 2).

Аутоиммунный сахарный диабет 2 типа
•	 Патофизиология аутоиммунного СД 2 типа не ясна. Можно предположить, что это аутоиммунный 

СД 1 типа у лиц с избыточным весом или ожирением с инсулинорезистентностью. Было 
отмечено, что ожирение и инсулинорезистентность могут стимулировать воспалительную 
ответную реакцию на воздействие антигенов при апоптозе бетаыклеток (26).

•	 У молодых и взрослых в США и Европе с клинически диагностированным СД 2 были 
отмечены аутоантитела, ассоциирующиеся с СД 1 в 15ы40% случаев, включая многих не на 
инсулинотерапии через год после установки диагноза (27ы30).

•	 У молодых взрослых людей с положительными титрами антител с фенотипом СД 2 имеется 
значительно меньшее увеличение массы тела и более молодой возраст, чем у пациентов с 
отрицательными титрами антител (21, 27).

•	 Концентрации HbA1c были значительно выше у молодых взрослых с СД 2 с положительными 
титрами антител по сравнению с обследуемыми с отрицательными титрами антител (27).

•	 Функция ыклеток  значительно снижена у лиц с положительными титрами антител, наиболее 
выраженные различия отмечались у молодых взрослых пациентов (25ы34 лет), что приводит к 
более быстрому развитию инсулиновой зависимости, обычно в течение 3 лет (27, 30).

•	 Наличие островковых антител (ICA) и антител к глутаматдекарбоксилазе у взрослых с типичным 
клиническим СД 2 относится к латентному аутоиммунному сахарному диабету взрослых (LADAы
диабет) (27, 31). Однако, заметим, что ни аутоиммунность, ни сахарный диабет не могут быть 
латентными (26).

Атипичный сахарный диабет, или «Флэтбуш»Адиабет (32, 33)
•	 Атипичный сахарный диабет (АСД) развивается в детском возрасте, но редко развивается 

после 40 лет. Был описан только у молодых афроамериканцев.
•	 Имеется выраженная наследственная предрасположенность во многих поколениях по 

аутосомноыдоминантному типу наследования, но в сочетании с анормальным соотношением 
полов (М:Ж = 1:3).

•	 АСД не ассоциируется с определенными HLAыхарактеристиками и при нем не отмечается 
аутоиммунной реакции к островковым клеткам.

•	 Кетоз или кетоацидоз типичны для начала заболевания.
•	 Сохраняется секреция инсулина, но она подавлена при этом в течение длительного времени 

и не отмечается ухудшение функции. Заслуживает интереса тот факт, что инсулин часто не 
требуется для выживания после лечения острого метаболического ухудшения, хотя контроль 
сахарного диабета может быть плохим и кетоацидоз может повторяться без инсулина, например, 
при присоединении другого заболевания или при беременности.

•	 АСД не ассоциируется с ожирением помимо сочетания в общей популяции и не ассоциируется 
с инсулинорезистентностью.

Моногенный диабет (ранее называвшийся сахарный диабет взрослого типа у молодых, или 
MODY) Для более глубокой информации смотри раздел по моногенному сахарному диабету (34).

•	 Идентифицирован в семьях с сахарным диабетом во многих поколениях; включая людей без 
клинической симптоматики, диагноз у которых был поставлен при тестировании как членов 
семьи.

•	 Моногенный сахарный диабет не ассоциируется с ожирением помимо сочетания в общей 
популяции и не ассоциируется с инсулинорезистентностью.

Неопределенности при классификации

Дифференциальная диагностика СД 2  и СД 1  или моногенного диабета 
Клиницист должен взвесить имеющуюся доказательную базу для каждого конкретного пациента 

для дифференциальной диагностики между СД 1  и СД 2. Важно разрешить эту проблему, так как:
•	 По мере увеличения распространенности ожирения в детском возрасте, у столь большого 

количества пациентов, как 15ы25% с впервые выявленным СД 1 или моногенным диабетом, 
может быть ожирение.
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•	 У значительного числа педиатрических пациентов с СД 2 при постановке диагноза может 
отмечаться кетонурия или кетоацидоз (2).

•	 СД 2 часто встречается в общей взрослой популяции со случайно выявленной наследственной 
предрасположенностью ~ 15% или более в популяциях меньшинств, что уменьшает 
специфичность положительной наследственной отягощенности. 

•	 Положительная наследственная отягощенность по СД 2 увеличивается у пациентов с СД 1 
в три раза по сравнению с популяцией без сахарного диабета и СД 1 чаще встречается у 
родственников пациентов с СД 2 (35, 36).

•	 Существует значительное совпадение при измерении инсулина или Сыпептида между СД 
1, СД 2 и MODY в дебюте сахарного диабета и примерно в течение 1 года. Это связано с 
фазой восстановления при аутоиммунноыопосредованном СД 1 (период «медового месяца»)  и 
степенью глюкозотоксичности/липотоксичности с нарушением секреции инсулина ко времени 
исследования на СД 1 и СД 2. У подростков с ожирением и СД 1 при инсулинорезистентности и 
ожирении увеличиваются резидуальные уровни Сыпептида. Значение таких измерений в острой 
фазе имеет относительное значение.

[Определение уровня Сыпептида может быть более полезным при установленном диагнозе сахарного 
диабета, так как постоянное повышение уровня Сыпептида выше границы нормы через 12ы24 месяца 
является необычным для СД 1].

Диагностические критерии для сахарного диабета 2 типа у детей и подростков. 
Диагностические критерии сахарного диабета базируются на определении уровня ГК и наличия 

или отсутствия клинической симптоматики (E)(38, 39).
Есть три возможных способа диагностики сахарного диабета, и каждый при отсутствии измеренной 

гипергликемии должен быть подтвержден на следующий день с использованием любого из трех 
методов, приведенных ниже.

•	 Диагноз сахарного диабета устанавливается, когда:
•		 Уровень	глюкозы	плазмы	натощак		≥ 7,0 ммоль/л (126 мг%)

или

•		 Уровень	постнагрузочной	глюкозы	плазмы	>	11,1	ммоль/л	(200	мг%)

ы  Проводится в соответствии с рекомендациями Всемирной Организации Здравоохранения  
(39) с использованием нагрузки с эквивалентом  75 г безводной глюкозы, растворенной в 
воде.

или

•		Есть	симптомы	сахарного	диабета	и	при	случайном	определении	уровня	глюкозы	плазмы	 
≥  200 мг% (11,1 ммоль/л).

ы Случайное определение – это определение уровня глюкозы в любое время дня без учета 
времени после последнего приема пищи. Классические симптомы сахарного диабета 
включают полиурию, полидипсию и необъяснимое снижение массы тела.

•	 У сахарного диабета у детей, включая СД 2 типа, есть характерные симптомы, в частности 
полиурия, полидипсия, неясность зрения и снижение массы тела в сочетании с глюкозурией и 
в некоторых случаях с кетонурией.

•	 Могут развиться кетоацидоз или гипергликемический гиперосмолярный статус, которые могут 
привести к ступору, коме и – при отсутствии эффективного лечения – к смерти.

•	 Обычно диагноз быстро подтверждается у людей с клиническими симптомами при определении 
и выявлении значительного повышения уровня глюкозы в крови. В этой ситуации, если кетоны 
присутствуют в крови или моче, показана неотложная терапия. Отсрочка до следующего дня 
для подтверждения гипергликемии может быть опасна, так как это может привести к развитию 
кетоацидоза или гиперосмолярного статуса.

•	 При отсутствии симптомов или легкой симптоматике сахарного диабета случайно выявленная 
гипергликемия или выявленная при острых инфекционных, травматических, циркуляторных 
или других стрессовых ситуациях может быть транзиторной и не должна расцениваться как 
критерий диагностики сахарного диабета. Установление диагноза сахарного диабета  может 
требовать продолжительного наблюдения с определением показателей ГК натощак и/или 
через 2 часа после еды и/или после перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ).

•	 ПГТТ не должен проводиться, если диагноз может быть установлен с использованием критериев 
определения уровней глюкозы крови натощак, при случайном определении и постпрандиальной 
гликемии, так как проведение ПГТТ  может привести к избыточной гипергликемии (E).

•	 Если остаются сомнения, должно проводиться периодическое повторное тестирование до того 
времени, пока диагноз будет подтвержден или опровергнут.

Диагностические критерии нарушения глюкозотолерантности или нарушения гликемии натощак. 
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К этой группе относятся индивидуумы, критерии гликемии которых не соответствуют критериям 
сахарного диабета, но слишком высокие для того, чтобы считаться нормальными.

•	 Нарушения глюкозотолерантности (НГТ) и нарушения гликемии натощак (НГН) являются 
промежуточными стадиями естественного течения нарушения углеводного метаболизма 
между нормальным гомеостазом глюкозы и сахарным диабетом (E).

•	 НГТ и НГН не являются равнозначными и представляют собой различные аномалии регуляции 
уровня глюкозы. НГН является измерением нарушенного углеводного метаболизма в базальном 
состоянии, в то время как НГТ является динамическим измерением нарушений углеводного 
обмена после стандартизованной нагрузки с глюкозой.

•	 Пациенты с НГН и/или НГТ в настоящее время относятся к группе лиц с «предыдиабетом», 
что является отражением относительно высокого риска развития сахарного диабета у этих 
пациентов (38).

•	 НГН и НГТ могут ассоциироваться с метаболическим синдромом (МС), который включает 
ожирение (особенно абдоминальное или висцеральное ожирение), дислипидемии двух 
типов с высоким уровнем триглицеридов и/или липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и 
артериальную гипертензию.

•	 У людей с критериями НГТ или НГН может быть эугликемия в повседневной жизни, что 
характеризуется нормальными или практически нормальными уровнями гликированного 
гемоглобина и у людей с НТГ может быть гипергликемия только при проведении ПГТТ.

Категории нарушения гликемии натощак (НГН) включают в себя :
•	 Уровень глюкозы плазмы натощак 5,6ы6,9 ммоль/л (100ы125 мг% = НГН (в норме уровень 

глюкозы плазмы натощак <5,6 ммоль/л))
•	 При уровне глюкозы плазмы натощак ≥ 7,0 ммоль/л (126 мг%) = предварительный диагноз 

сахарного диабета (диагноз сахарного диабета должен быть подтвержден, как и описывали 
ранее, в «Диагностических критериях сахарного диабета 2 типа»).

Соответствующие категории для НГТ при проведении ПГТТ заключаются в следующем:
•	 2ычасовая постнагрузочная гликемия < 7,8  ммоль/л (140 мг%) = нормальная глюкозотолерантность
•	 2ычасовая постнагрузочная гликемия 7,8–11,1 ммоль/л (140ы199 мг%) = НГТ
•	 2ычасовая постнагрузочная гликемия > 11,1 ммоль/л (200 мг%) = предварительный диагноз 

сахарного диабета (диагноз должен быть подтвержден при дополнительном тестировании, как 
описано выше).

После установки диагноза сахарного диабета вопрос о тестировании на аутоантитела должен 
рассматриваться при диагностике и лечении сахарного диабета 2 типа. Тестирование на 
аутоантитела, характерные для сахарного диабета, должно проводиться у всех педиатрических 
пациентов с клиническим диагнозом СД 2 изыза высокой частоты аутоиммунности островковых 
клеток при «типичном» СД 2. Антитела являются индикатором ранней потребности в инсулине, а 
также необходимости в мониторинге на наличие тиреоидной аутоиммунности и на возможность 
наличия других аутоиммунных заболеваний, ассоциирующихся с СД 1 (E).

Тестирование на антитела, характерные для сахарного диабета, должно рассматриваться у детей 
с избыточной массой тела/ожирением  старше 13 лет с клинической картиной СД 1 (снижение массы 
тела, кетоз/кетоацидоз), у некоторых из которых может быть СД 2 (Е).

СД 2 типа и синдром инсулинорезистентности
Инсулинорезистентность представляет собой нарушение ответной реакции на физиологические 

эффекты инсулина, включая эффекты на уровень глюкозы, показатели липидного и белкового обмена, 
и функцию сосудистого эндотелия. Инсулинорезистентность отмечается во многих тканях, включая 
печень, мышечную и жировую ткани, на нее влияют пол, возраст, расовая/этническая принадлежность, 
стадия полового созревания и общее количество жировой ткани (общее ожирение). В то время как 
висцеральное ожирение имеет важное значение для инсулинорезистентности у взрослых, остается 
неопределенным специфический вклад висцерального ожирения в инсулинорезистентность в 
педиатрической популяции.

Некоторые факторы, связанные с развитием, могут ассоциироваться с повышенным риском 
синдрома инсулинорезистентности. Они включают преждевременное адренархе у девочек (появление 
лобкового оволосения в возрасте до 8 лет) и малые размеры при рождении для гестационного возраста. 
Девочки с наличием в анамнезе преждевременного адренархе находятся в группе повышенного 
риска яичникового гиперандрогенизма и СПКЯ и, соответственно, инсулинорезистентности (40). 
Дети, родившиеся с малой массой для гестационного возраста, находятся в группе повышенного 
риска инсулинорезистентности, связанной со снижением внутриматочного роста (41) и также в 
группе повышенного риска преждевременного адренархе.

Сахарный диабет является одним из проявлений синдрома инсулинорезистентности или МС 
(метаболического синдрома) (22, 42ы50).

Другие известные ассоциации:
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(i). Ожирение: при ожирении отмечаются негативные ассоциации с заболеваемостью и сердечноы
сосудистым риском независимо от эффектов, связанных с инсулинорезистентностью и 
сахарным диабетом (51ы54).

(ii). Нефропатия: альбуминурия (микроы или макроы) присутствует ко времени установления 
диагноза у значительного числа подростков с СД 2 типа, и распространенность растет по мере 
увеличения длительности сахарного диабета (24). Протеинурия и фокальный сегментарный 
гломерулосклероз были также описаны у подростков афроамериканского происхождения с 
выраженным ожирением при отсутствии сахарного диабета (55).

(iii). Артериальная гипертензия; с гипертензией связано 35ы75% осложнений сахарного диабета, 
как микроангиопатических, так и макроангиопатических (56). Наличие сахарного диабета или 
нарушенной глюкозотолерантности удваивает риск развития гипертензии (57). В дополнение 
к этому существует возможная генетическая предрасположенность к развитию артериальной 
гипертензии при СД 2 типа, связанная с ассоциированным генотипом ангиотензин 
превращающего фермента (58). Артериальная гипертензия при сахарном диабете 2 типа 
обусловлена увеличением ОЦК и увеличением сосудистой резистентности (59), связанной 
со снижением (NO)ыопосредованной вазодилатации и увеличением активности ренины
ангиотензиновой системы.

(iv). Дислипидемия: гипертриглицеридемия и снижение фракции ЛПВПыхолестерина являются 
основными маркерами дислипидемии при СД 2. Дополнительно определяются повышенные 
уровни липопротеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), повышенный уровень фракции ЛПНПы
холестерина, повышение уровня липопротеида (а) и уровня маленьких, плотных частиц ЛПНП. 
Снижение активности липопротеиновых липаз, увеличение гликирования липопротеидов и 
увеличение окисления липопротеидов приводят к тому, что липопротеиды становятся более 
атерогенными (60, 61).

(v). Яичниковый гипоандрогенизм и преждевременное адренархе (62): СПКЯ все чаще 
диагностируется у подростков как составляющая синдрома инсулинорезистентности. У 
подростков с СПКЯ отмечается ~ 40%ыное снижение инсулиныстимулированного высвобожы
дения глюкозы по сравнению с контрольной группой без гиперандрогенизма, сопоставимой 
по количественному составу тела (59). Снижение инсулинорезистентности может улучшить 
функцию яичников и увеличить фертильность.

(vi). Неалкогольная жировая дистрофия печени (НАЖДП): печеночный стеатоз отмечается у 
подростков с СД 2 типа, и более осложненные формы НАЖДП, такие как неалкогольный 
стеатогепатит, встречаются все чаще и прогрессируют в цирроз печени (24, 64). НАДЖП 
в настоящее время представляет собой самую частую причину цирроза у детей и самую 
основную причину трансплантации печени у взрослых в США.

(vii). Системное воспаление: повышенный уровень Сыреактивного белка, цитокинов воспаления и 
изменения числа белых клеток крови у подростков с ожирением ассоциируются с повышенным 
риском развития сердечноысосудистых заболеваний у взрослых (54).

Дополнительные проблемы со здоровьем, связанные с наличием ожирения, включают 
обструктивное апноэ во сне (ОАС) в сочетании с легочной гипертензией (65), ортопедическими 
проблемами, приводящими к снижению физической активности (66, 67), панкреатит, холецистит и 
псевдоопухоль головного мозга.

У взрослых отмечается сильная взаимосвязь между уровнем гипергликемии и увеличением риска 
макроангиопатических осложнений. Гипергликемия, дислипидемия и гипертензия вносят вклад 
в прогрессирование атеросклероза при СД 2, наряду с оксидативным стрессом, гликированием 
васкулярных белков и аномалиями тромбоцитарной функции и коагуляции. Вазодилатация, 
опосредованная нарушенной функцией эндотелия, является дополнительным фактором, который 
вносит вклад в прогрессирование атеросклероза при СД 2. Это ранний признак увеличенного риска 
сердечноысосудистых заболеваний и предрасполагающих факторов развития сердечноысосудистых 
заболеваний (68) (В) и отмечается у детей с ожирением в соответствии с их уровнем ожирения и 
степенью инсулинорезистентности (69) (В).

Агрегация факторов риска сердечноАсосудистых заболеваний при инсулинорезистентности 
и сахарный диабет может привести к высокому риску ишемических осложнений и увеличению 
смертности в молодом возрасте (A)

Тестирование на наличие сопутствующих заболеваний и осложнений. Сопутствующие заболевания, 
характерные для синдрома инсулинорезистентности, обычно отмечаются при постановке диагноза 
или отмечаются в начале СД 2 типа и должны исследоваться раньше, чем при СД 1 типа, при 
котором эти заболевания являются осложнениями сахарного диабета в большей степени, чем 
сопутствующие заболевания (70, 71). Более полная дискуссия по вопросам исследования на 
наличие осложнений/сопутствующих заболеваний представлена в разделах микроангиопатических 
и макроангиопатических осложнений в ISPAD Консенсусе 2009 Международного Общества по 
диабету у детей и подростков (72).
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Специфические осложнения, часто встречающиеся при сахарном диабете 2 типа и требующие 
специального внимания.

•	 Микроы или макроальбуминурия могут быть ко времени установки диагноза и оцениваться 
при установлении диагноза и впоследствии ежегодно (55, 72)(E). Аналогично артериальная 
гипертензия может отмечаться при или до установки диагноза сахарного диабета, и необходимо 
проводить оценку при каждом визите по поводу гипертензии. Дислипидемия чаще встречается 
при сахарном диабете 2 типа и у членов семьи (60, 61), и необходимо проводить скрининг после 
стабилизации метаболических показателей. Оценка на наличие НАЖДП должна проводиться 
при установке диагноза и впоследствии ежегодно (24)(E). Запросы относительно течения 
пубертата, менструальных нарушений и обструктивного апноэ во сне должны решаться при 
установлении диагноза и регулярно впоследствии (65) (E).

Лечение сопутствующих заболеваний/осложнений
Дополнительная информация доступна в разделе по осложнениям в ISPAD Руководстве по 

практическому Консенсусу 2009 Международного Общества по диабету у детей и подростков (72).
Дислипидемия, артериальная гипертензия и альбуминурия чаще встречаются при сахарном 

диабете 2 типа по сравнению с сахарным диабетом 1 типа и могут быть при установке диагноза и 
должны оцениваться после оптимизации контроля уровня глюкозы в крови.

Гипертензия и альбуминурия.
•	 При подтвержденной артериальной гипертензии (АД>95% при сравнении с контрольной группой 

аналогичного возраста, пола и роста) или альбуминурии проводится терапия ингибиторами 
АПФ или, в случае непереносимости, блокатор рецепторов ангиотензина (E).

•	 При отсутствии нормализации гипертензии или альбуминурии при терапии с использованием 
одного препарата может потребоваться комбинированная терапия (E).

(а) Побочные эффекты включают кашель, гиперкалиемию, головные боли и импотенцию (73).  
В дополнение к этому основные врожденные нарушения были описаны при приеме ингибиторов 
АПФ в первом триместре беременности, но это не относилось к другим гипотензивным 
препаратам у женщин без сахарного диабета (74).

Дислипидемия
Тестирование на дислипидемию должно проводиться вскоре после установления диагноза, когда 

удается достичь контроля уровня глюкозы в крови, и впоследствии ежегодно (60, 61) (E).
•	 Цель уровня фракции ЛПНПыХ < 2,6 ммоль/л (100 мг%) (68).
•	 Если уровень ЛПНПыХ пограничный (2,6–3,4 ммоль/л; 100ы129 мг%) или повышен (≥3,4 ммоль/л; 

130 мг%), повторно необходимо провести исследование липидного профиля  через 6 месяцев 
и модификацию диеты для снижения общих и насыщенных жиров.

•	 Если уровень ЛПНПыХ остается повышенным в течение 3ы6 месяцев после попытки оптимизации 
контроля глюкозы в крови и диеты, показана фармакотерапия (72).

•	 Терапия статинами безопасна и эффективна у детей, так же как и у взрослых, и должна быть 
первым фармакологическим вмешательством (72), хотя до настоящего времени нет доступных 
данных по безопасности долговременной терапии. Специальное внимание должно уделяться 
симптоматике со стороны мышечной и соединительной тканей, так как есть повышенный риск 
рабдомиолиза (72, 75).

Лечение СД 2 типа
Проведение различий между сахарным диабетом 2 и 1 типа. Появление СД 2 у детей и подростков 

означает необходимость, чтобы специалисты, знакомые с терапией СД 1 у детей и подростков, 
понимали большие различия при терапии двух этих нарушений.

•	 Низкий социальноыэкономический статус. В то время как СД 1 равномерно распределен в 
популяции, пропорционально социальноыэкономическим параметрам, СД 2 в Северной Америке 
и Европе диспропорционально встречается в семьях с меньшими ресурсами, например, при 
низких уровнях доходов, у родителей с низким уровнем образования и худшими вариантами 
медицинского страхования. Подобное социальноыэкономическое смещение не было описано 
для азиатского СД 2.

•	 Более старший возраст. СД 1 чаще развивается в детском возрасте, когда влияние родителей 
является определяющим, в то время как СД 2 типа развивается чаще всего в подростковом 
возрасте, когда преобладает влияние сверстников.

•	 Больше семейного опыта. Только у ~ 5% семей с ребенком с СД 1 типа есть семейный опыт 
наличия этого заболевания, в то время как у 75% или более семей с ребенком с СД 2 типа 
есть подобный опыт. Кроме того, в этих семьях нередко встречается плохой контроль веса и 
показателей гликемии, что приводит к развитию осложнений у членов семьи и формированию 
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чувства фатальной неизбежности и смирения у ребенка. 
•	 Различные приоритеты в лечении. В большинстве случаев СД 1 типа изменение образа жизни, 

помимо инсулинотерапии и мониторинга гликемии, это единственное, что нужно для людей с 
избыточной массой тела и недостаточной физической активностью. Во всех случаях СД 2 типа 
первостепенное внимание необходимо уделять изменению образа жизни и, во вторую очередь, 
мониторингу показателей ГК и медикаментозной терапии.

•	 Негативные эффекты технологий. Технологические усовершенствования внесли революционы
ный вклад в ведение СД 1 типа (очищенные инсулины и системы распределения, мониторинг 
уровня глюкозы в крови, аналоги инсулина). В противоположность этому технологические 
усовершенствования в области развлечений, безопасности труда, транспортировки в сочетаы
нии с экономическими факторами привели к тому, что калорийная пища становится повсеместно 
доступной и недорогой, что приводит к развитию СД 2 типа у детей и осложняет его лечение.

Рисунок 1. Алгоритм решений по терапии сахарного диабета 2 типа у детей и подростков

Глюкоза (ГК)>250 мг%
HbA1c >9%, симптомы, или кетоз, или 
кетоацидоз

ДИАГНОЗ Легкая симптоматика без 
кетоза

Инсулин; диета&физическая активность; 
метформин

ГК до еды 90�130 мг%
постпрандиальный пиковая ГК <180

Попытка обойтись без инсулина

Без симптомов 

Диета и физические 
упражнения ГК <130/180*

HbA1c <7%

ГК >130/180*
HbA1c >7%

ГК <130/180*
HbA1c <7%

ГК >130/180*
HbA1c >7%

Ежемесячное обследование
HbA1c один раз в 3 мес

Ежемесячное обследование
HbA1c один раз в 3 мес

Метформин

•  Проверка приверженности терапии
•  Рассмотрение вопросов о 

дополнительном назначении
препаратов сульфонилмочевины
глитазонов
ингибиторов ДПП�IV
только инсулин гларгин или в сочетании с

+меглитинид
+амилин
+ГПП�1 миметики

*уровни глюкозы в крови < или > 130/180 (7,2/10 ммоль/л) соответствуют уровням глюкозы в плазме 
крови 90А130 мг% натощак или препрандиально и пиковые постпрандиальные уровни <180 мг% (10 
ммоль/л).  

Цели терапии.
 Общие цели 
•	 Снижение массы тела
•	 Улучшение способности переносить физические нагрузки
•	 Нормализация гликемии
•	 Контроль сопутствующих заболеваний, включая артериальную гипертензию, дислипидемию, 

нефропатию и печеночный стеатоз.
Снижение частоты осложнений может потребовать более строгого контроля инсулинорезистенты

ного сахарного диабета 2 типа по сравнению с сахарным диабетом 1 типа и особенно тщательного 
внимания к сопутствующим заболеваниям, что предлагалось в Проспективном Исследовании 
Сахарного Диабета, проведенном в Великобритании (21).

Обучение. Обучение пациента и его семьи для молодых с сахарным диабетом 2 типа имеет 
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столь же важное значение, что и при сахарном диабете 1 типа. Первоначальное и продолжающееся 
обучение при СД 2 будет сфокусировано на изменении поведения (диета и физическая активность). 
Нет неотложной необходимости в обучении в области инсулинотерапии и относительно гипогликемий. 

•	 Обучение при СД 2 базируется в основном на изменении поведения, изменений в диете и 
физической активности по сравнению с обучением при СД 1.

•	 Обучение должно проводиться членами групп по обучению со специальным опытом и знаниями 
в области диеты, физической активности и физиологических потребностей молодых людей с 
СД 2.

•	 Обучение должно проводиться с учетом культурных особенностей и в соответствии с возрастом.
•	 Так как подростки составляют большинство молодых людей с СД 2, ISPAD Руководство по 

практическому Консенсусу 2009 Международного Общества по диабету у детей и подростков 
подходит для обучения молодых людей и их семей с СД 2.

•	 Обучение необходимо всей семье для понимания принципов лечения СД 2 и для понимания 
того, что определяющее значение для ведения СД 2 имеет изменение образа жизни.

•	 Обеспечивающие медицинскую помощь должны осознавать, что первоначальные 
неопределенности в диагностике между 1 и 2 типами сахарного диабета у небольшого количества 
людей могут вызывать беспокойство и тревогу у молодых людей и их семей. Эта тревога 
может быть сведена к минимуму, если специально подчеркнуть значимость нормализации 
метаболизма глюкозы с использованием любой терапии, приемлемой в данных метаболических 
обстоятельствах для конкретного человека вне зависимости от «типа» сахарного диабета.

Изменение поведения. Изменения поведения являются краеугольным камнем лечения СД 2 типа.
Семья и ребенок должны понимать медицинские последствия ожирения и СД 2.
•	 У клиницистов должно быть понимание того, каковы представления и характер поведения в 

семье/сообществе, для разработки плана изменения линии поведения.
•	 Изменения должны производиться посредством поэтапного продвижения и с пониманием того, 

что эти изменения должны стать постоянными.
•	 Пациенты и его семья должны быть обучены мониторингу количества и качества пищи, 

пищевому поведению и режиму физической активности.
•	 Как и при любых изменениях поведения, изменение и постоянная система вознаграждений 

важны для достижения успеха.
•	 В идеале группа по ведению СД 2 должна включать диетолога, психолога и/или социального 

работника (77).
Диетотерапия. Необходимо обращение к специалисту по лечебному питанию с достаточными 

знаниями и опытом диетотерапии у детей с сахарным диабетом. Рекомендации по диете должны 
соответствовать культурным особенностям, с учетом ресурсов семьи, включая индивидуальное 
консультирование по вопросам снижения массы тела, снижения общего потребления жиров и 
насыщенных жиров, увеличение потребления клетчатки и увеличение физической активности (80). 
Более специфические рекомендации по диете представлены в разделе по диетотерапии в ISPAD 
Руководстве по практическому Консенсусу 2009 Международного Общества по диабету у детей и 
подростков (81).

Основные направления диетотерапии должны включать в себя:
•	 Первоначальный фокус на исключении сахаросодержащих легких напитков и соков в больших 

количествах.
•	 Диетические легкие напитки и искусственные подсластители для напитков могут привести к 

значительному снижению массы тела, и это является одним из наиболее важных изменений в 
диете/поведении для успешного снижения массы тела.

•	 Изменение образа жизни (диета и физическая активность) для всей семьи и в соответствии 
с возрастом пациента, включая рекомендации по поводу здорового питания и физической 
активности. 

•	 Необходимо придавать особое значение воспитанию детей, прививая им на примере родителей 
навыки правильного питания и физической активности, при этом необходимо избегать 
соблюдения чрезмерно строгих диет и не использовать пищу в качестве поощрения.

•	 Рекомендации по тому, что пища должна приниматься по расписанию, в одном и том же месте, 
без сочетания с другой активностью (телевидение, учеба, чтение, игры), предпочтительнее в 
кругу семьи.

•	 Контроль порций. Прием основных приемов пищи и перекусы должны сервироваться на тарелке 
или в миске, а не приниматься непосредственно из коробки или жестяной банки.

•	 Ограничение доступности пищи с высоким содержанием жиров и напитков с  высоким 
калоражем дома. Чтение этикеток и контроль за покупками обязательны.

•	 Поощрение позитивных усилий и минимальных достижений (например, отсутствие или 
минимальное увеличение массы тела, снижение потребления высококалорийных напитков) и 
стараться избегать обвинений при отсутствии положительных результатов.

•	 Поощрение активности, связанной с приемом пищи, и повышения физической активности. Для 

maket.indd   32 25.04.2011   18:59:12



33

получения положительных результатов и для прогресса при мониторинге.
Занятия физической активностью. Для каждого пациента и его семьи должны быть разработаны 

специфические, согласованные и увлекательные рекомендации по физическим упражнениям с 
учетом ресурсов и окружения семьи и должны быть предоставлены каждому, обеспечивающему 
медицинскую помощь. Должен быть найден член семьи или друг, который может заниматься 
физическими упражнениями вместе с пациентом. Шагомеры (педометры) могут служить 
мотиваторами для пациентов и членов их семей. 

Частое динамическое наблюдение для оценки показателей успеха при изменении режимов 
питания и физической активности играет большую роль в успехе программы.

Рекомендации по физической активности:
•	 Разработка и поощрение для выполнения достижимой ежедневной программы физических 

упражнений имеет определяющее значение для разрушения порочного круга «увеличение 
массы тела – малоподвижный образ жизни – снижение активности – увеличение массы 
тела». В основном подход направлен на снижение времени малоподвижного образа жизни, 
для этого необходимо выключить телевизор и уменьшить количество времени пребывания за 
компьютером. Первоначально эти методы могут быть наиболее эффективными (82)(А).

•	 Физическая активность должна поддерживаться в семье. Это включает ежедневные усилия для 
того, чтобы быть более активным и использовать лестницы вместо лифтов, хождение пешком 
или езду на велосипеде в школу и магазин и выполнение работы в саду и по дому (E).

•	 Проводите обучение родителей для поощрения здорового образа жизни, советуйте им, чтобы 
они поощряли и хвалили детей за физическую активность, включая увеличение повседневной 
активности (E).

Мониторинг гликемии
(i) Самоконтроль уровня глюкозы в крови должен проводиться регулярно. Частота самоконтроля 

должна определяться на индивидуальной основе и включать комбинацию определения 
уровней гликемии натощак и постпрандиально (после еды). Если цели контроля гликемии 
достигнуты, при определении нескольких уровней натощак в неделю и ежедневных 
постпрандиальных показателей, показатели контроля гликемии даже после самого большого 
приема пищи оставались удовлетворительными, в то время как другие показатели оставались 
в пределах целевых значений (E). Если уровни возрастали до показателей нарушенной 
глюкозотолерантности, можно было рекомендовать более частое тестирование для подбора 
терапии. При острых заболеваниях или когда появляются симптомы гиперы и гипогликемии, 
пациентам показано более частое тестирование, и для советов они чаще должны быть в контакы
те с группой терапии сахарного диабета (E). Пациентам на инсулинотерапии или на терапии 
препаратами сульфонилмочевины необходим мониторинг по поводу асимптоматической 
гипогликемии (E).

(ii) Концентрации HbA1c должны определяться по крайней мере два раза в год и ежеквартально 
при инсулинотерапии или неудовлетворительном метаболическом контроле.

Фармакологическая терапия.  Изменения образа жизни должны проводиться в дополнение к 
фармакологической терапии (рис.1). Цели фармакологической терапии заключаются в снижении 
инсулинорезистентности, увеличении секреции инсулина или для замедления постпрандиальной 
абсорбции глюкозы. Первым препаратом выбора является метформин. У препарата есть преимущество 
по сравнению с препаратами сульфонилмочевины, которое заключается в аналогичном снижении 
уровня HbA1c без риска гипогликемий. Более того, масса тела снижается или остается стабильной 
и уровни фракции ЛПНПыХ и триглицеридов снижаются при проведении терапии.

Если монотерапия метформином в течение 3 месяцев неэффективна, то это означает необходиы
мость дополнительного назначения глютазонов, препаратов сульфонилмочевины или только 
инсулина или инсулина в комбинации с меглитинидами, амилином, ГППы1ымиметиками или 
ингибиторами ДППыIV (рис.1).

•	 Пациентам с возможностью беременности необходимо объяснить влияние сахарного диабета 
и препаратов для приема внутрь на зачатие и развитие плода. При беременности лучше не 
принимать пероральные сахароснижающие препараты. 

•	 Только метформин и инсулин одобрены для лечения СД 2 у детей и подростков в большинстве 
стран. Препараты сульфонилмочевины рекомендованы для терапии у детей в некоторых 
странах; описание других препаратов представлено ниже с пониманием того, что некоторым 
подросткам может быть показан их прием.

•	 Тиазолидиндионы могут применяться у подростков старшего возраста, но они не рекомендоы
ваны для лиц моложе 18 лет. Комбинированные формулы препаратов могут улучшить 
приверженность терапии в старшей возрастной группе.

Доступные сахароснижающие препараты. Бигуаниды. Метформин действует на инсулиновые 
рецепторы в печени, мышцах и жировой ткани, с преимущественными эффектами в печени.

•	 Продукция глюкозы печенью снижается посредством снижения глюконеогенеза.
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•	 Инсулиныопосредованная утилизация глюкозы повышена в мышцах и жировой ткани.
•	 Первичный аноректический эффект может стимулировать снижение массы тела.
•	 Долговременное применение ассоциируется с 1ы2%ыным снижением HbA1c.
•	 Могут отмечаться побочные эффекты со стороны желудочноыкишечного тракта (периодические 

боли в животе, диарея, тошнота). Этого можно избежать у большинства пациентов при 
медленном титровании дозы в течение 3ы4 недель и рекомендациями по приему препаратов во 
время еды. Побочные эффекты можно уменьшить, если использовать препараты с замедленным 
механизмом высвобождения.  

•	 Риск развития лактацидоза при терапии метформином чрезвычайно низкий. Метформин не 
должен назначаться пациентам с нарушениями функции почек, заболеваниями печени, при 
сердечной или легочной недостаточности или при назначении радиографических контрастных 
материалов. Прием метформина должен быть временно приостановлен при желудочноы
кишечных заболеваниях (А).

•	 Метформин может нормализовать овуляторные аномалии у девочек с СПКЯ и увеличить риск 
наступления беременности (А).

Инсулин. Несмотря на гиперинсулинемию и инсулинорезистентность, относительно малые 
дозы заместительной терапии инсулином часто эффективны. Если при терапии пероральными 
сахароснижающими препаратами не удается достичь адекватных показателей контроля гликемии, 
назначение аналога инсулина длительного действия без пиковых эффектов может обеспечить 
удовлетворительный эффект терапии без назначения инсулина, связанного с приемами пищи 
(прандиального инсулина). Терапия метформином должна быть продолжена для улучшения 
чувствительности к инсулину. Тиазолидиндионы не рекомендованы в комбинации с инсулином изыза 
повышения риска задержки жидкости при такой комбинации.

•	 При постпрандиальной гипергликемии препаратами первичного выбора являются меглитиниды. 
Если постпрандиальная гипергликемия сохраняется, к лечению можно добавить инсулин 
короткого действия.

•	 К побочным эффектам инсулина относится гипогликемия, которая нечасто встречается при СД 
2 на терапии инсулином, и увеличение массы тела, которое является серьезной проблемой в 
этой популяции, если не выполняются рекомендации по диете.

•	 У взрослых при неадекватном контроле СД 2, по данным многих центров в Европе и Австралии, 
однократная ежедневная инъекция инсулина гларгин, аналога инсулина длительного действия 
(24 часа), с минимальными или отсутствием пиков, была столь же эффективна, сколь и введение 
аналога инсулина ультракороткого действия три раза в день (83).

Препараты сульфонилмочевины и меглитинид/репаглинид (могут не быть рекомендованы для 
применения у лиц в возрасте < 18 лет) 

•	 Увеличение секреции инсулина; наиболее полезно при наличии резидуальной функции бетаы
клеток

•	 Препараты сульфонилмочевины связываются с рецепторами на комплексе K+/АТФ каналов, 
что приводит к закрытию K+ каналов и к секреции инсулина.

•	 Меглитинид и репаглинид связываются в другом месте ы комплексе K+/АТФ каналов.
•	 Места связывания препаратов сульфонилмочевины медленно уравновешиваются, и связываы

ние сохраняется в течение длительного времени; это объясняет пролонгированные эффекты 
традиционных препаратов сульфонилмочевины.

•	 У меглитинида/репаглинида средний период времени уравновешивания и длительности 
связывания, поэтому эти препараты используются для быстрого увеличения секреции инсулина, 
например, перед едой (перед приемом пищи, до еды).

•	 К основным побочным эффектам препаратов сульфонилмочевины относятся гипогликемии, 
которые могут быть пролонгированными, и увеличение массы тела.

Тиазолидиндионы (рекомендованы для применения только у взрослых). Клинические 
исследования проводились или проводятся в настоящее время с этим классом препаратов.

•	 ТЗД увеличивают чувствительность к инсулину в мышечной, жировой и печеночной тканях, по 
сравнению с бигуанидами они обладают большим эффектом на утилизацию глюкозы в мышцах.

•	 ТЗД связываются с ядерными белками, активируя рецепторы активатора пролифератора 
пероксисом (PPAR gamma) гамма, которые являются повсеместно встречающимися 
стероидными рецепторами «сиротами» (orphan sterois receptor, «сиротские рецепторы», для 
которых неизвестны лиганды, которые их активируют), особенно часто встречающиеся в 
адипоцитах. Эта активация в конечном счете увеличивает образование белков, связанных с 
ядерными эффектами инсулина, среди которых рост клеток, дифференцировка жировых клеток, 
регуляция активности инсулиновых рецепторов и транспорт глюкозы в клетки. Связывание 
тиазолидиндионов с рецепторами PPARыгамма является повсеместным, влияющим на рост 
мышечных клеток и их миграцию, опосредованную факторами роста, включая гладкомышечную 
мускулатуру артериальных стенок.

•	 Долговременная терапия у взрослых ассоциируется со снижением уровня HbA1c на 0.5ы1.3%.
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•	 Тиазолидиндионы обладают различными эффектами на липидный профиль.
•	 Побочные эффекты включают отеки, увеличение массы тела, анемию и возможное повышение 

риска кардиальной патологии у взрослых (84, 85).
•	 Повышение уровней печеночных ферментов было выявлено у 1% из оригинального числа 

участников группы, принимавших троглитазон, с фатальными случаями, приведшими к 
тому, что препарат был запрещен. Тиазолидиндионы последнего поколения (розиглитазон и 
пиоглитазон), поывидимому, не гепатотоксичны у взрослых.

Ингибиторы гликозидазы (рекомендованы для терапии только у взрослых)
Ингибиторы альфаыгликозидазы (акарбоза, миглитол) снижают всасывание углеводов в 

верхних отделах тонкого кишечника посредством ингибирования расщепления олигосахаридов, 
приводя к задержке всасывания в нижних отделах тонкого кишечника. Это приводит к снижению 
постпрандиального повышения уровня глюкозы в плазме.

•	 Долговременная терапия ассоциируется со снижением HbA1c на 0,5ы1% (86).
•	 Часто встречающийся побочный эффект в виде метеоризма делает прием этих препаратов 

неприемлемым для большинства подростков.
Амилин (не рекомендован для применения у лиц моложе 18 лет и рекомендован для применения 

в США для пациентов с СД 1 и СД 2 типа на инсулинотерапии)
•	 Амилин назначается в виде подкожной инъекции перед приемами пищи.
•	 Пептид амилина одновременно секретируется с инсулином из бетаыклеток поджелудочной 

железы в ответ на прием пищи. Он снижает уровень ГК посредством снижения выделения 
глюкагона, замедляя опорожнение желудка и снижая потребление пищи. Основными побочными 
эффектами являются гипогликемия и тошнота, что побудило производителя рекомендовать 
снижение дозы инсулина на 50% при начале терапии амилином (87).

•	 Лечение приводит к небольшому снижению уровня HbA1c.
•	 Обычно при терапии амилином отмечается умеренное снижение массы тела или стабилизация 

веса.
•	 Есть описанное исследование о применении амилина у детей с СД 1 (88).

Миметики инкретинов (агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептидаА1) (эксенатид) (89) 
(рекомендованы для применения у взрослых)

•	 Миметики инкретинов назначаются в виде подкожных инъекций два раза в день, обычно перед 
завтраком и ужином. В нормальных физиологических условиях ГППы1 быстро секретируется 
Lыклетками в тонком кишечнике в циркуляцию в ответ на прием пищи, повышая секрецию 
инсулина пропорционально концентрациям ГК, подавляет секрецию глюкагона, пролонгирует 
опорожнение желудка и способствует развитию чувства насыщения. Они быстро расщепляются 
дипептилыпептидазой IV (ДППыIV); как природный ГППы1, так и инъецируемый миметик имеют 
период полужизни 2 минуты.

•	 Клинические исследования у взрослых показали снижение уровня гликемии натощак и 
постпрандиальной гликемии, снижение массы тела и снижение уровня HbA1c. Побочные 
эффекты включают: тошноту, рвоту, диарею (при этом тошнота отмечалась у 44% пациентов), 
иногда головокружение, головные боли и диспепсию. Тошнота уменьшается с течением 
времени.

Ингибиторы ДППАIV (89)  (рекомендованы для применения у взрослых)
•	 Ингибиторы ДППыIV ингибируют фермент, разрушающий ГППы1, что приводит к более высокой 

концентрации ГППы1, с эффектами, аналогичными эффектам миметиков ГППы1.
•	 В отличие от миметиков ГППы1 у них нет эффектов на опорожнение желудка, чувство насыщения 

или снижение массы тела.
•	 Они назначаются внутрь с метформином или тиазолидиндионом один раз в день.

Первоначальная медикаментозная терапия:
Первоначальная терапия определяется клинической симптоматикой, тяжестью 

гипергликемии и наличием или отсутствием кетоза/кетоацидоза. Как и при СД 1 у лиц с 
клинической симптоматикой, в частности с рвотой, может быстро ухудшаться клиническое 
состояние, и им требуется неотложная медицинская оценка и терапия (E).

1. При метаболической стабильности метформин является терапией выбора (E).
•	 Начните с дозы 250 мг в день в течение 3ы4 дней, при хорошей переносимости увеличьте 

дозу до 250 мг два раза в день, проводите титрацию дозы таким образом в течение 3ы4 
недель до достижения максимальной дозы по 1000 мг 2 раза в день.

2. Инсулин может быть необходим для метаболической стабилизации (А).
3. Перевод с инсулина на метформин может обычно быть произведен в течение 2ы6 недель, 

начиная со времени достижения метаболической стабилизации, обычно через 1ы2 недели 
после установки диагноза.

4. Перевод обычно безопасно достигается при титрации метформина. Доза инсулина может быть 
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снижена на 10ы20% при каждом увеличении дозы метформина для исключения инсулинотерапии (E).
5. После прекращения инсулинотерапии определение уровня ГК может быть уменьшено до 2 раз 

в день, определение гликемии натощак и через 2ы3 часа после последнего приема пищи (E).
6. Если при постепенном снижении дозы инсулина уровень гликемии возрастает выше нормы (до 

уровней нарушенной глюкозотолерантности), необходимо замедлить скорость снижения дозы 
до достижения стабильных показателей. Если уровень глюкозы в крови находится в пределах 
показателей наличия сахарного диабета, диагноз СД 2 должен быть пересмотрен и должно 
быть рекомендовано интенсивное изменение образа жизни (E).

ХИРУРГИЧЕСКИЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВА НА ЖЕЛУДКЕ 
•	 Бариартрическая хирургия может рассматриваться как метод терапии у подростков с соы

путствующими заболеваниями, обусловленными наличием ожирения, включая СД 2 типа (90).
•	 У шунтирования желудка, традиционного хирургического вмешательства для снижения массы 

тела, могут быть значимые осложнения, включая малабсорбцию пищи и даже смерть. Новые 
технологии, которые считаются более безопасными, включают бандажирование желудка 
и стимуляторы блуждающего нерва. В шведском исследовании у более 2000 обследуемых, 
которым проводились различные бариартрические хирургические вмешательства, было 
выявлено удержание сниженной массы тела через 10 лет и снижение смертности по сравнению 
с пациентами с ожирением на традиционной терапии (91).

•	 При рандомизированном контрольном исследовании бандажирования желудка по сравнению с 
традиционной терапией для СД 2 с недавним началом у малого количества людей с ожирением 
из Австралии был получен 73%ыный уровень ремиссии, который коррелировал со снижением 
массы тела и низким исходным уровнем HbA1c без серьезных осложнений (92).

•	 Хотя уровни заболеваемости и смертности у взрослых снизились в последние 5 лет, это лечеы 
ние остается нераспространенным у детей и должно проводиться только в центрах с програмы
мой, разработанной с учетом обязательного сбора информации о конечных исходах (E).

Тестирование (выявление случаев) для СД 2 типа
Обоснование для поиска случаев в популяции риска (93):
•	 Определяемое состояние является достаточно распространенным для обоснования терапии. 

При большой скрининговой программе был выявлен только <1% детей группы высокого риска 
с сахарным диабетом 2 типа (22) (B). До настоящего времени остается невыясненной частота 
встречаемости у подростков высокой группы риска с точки зрения этнической принадлежности 
или наследственной предрасположенности (E).

•	 Определяемое состояние признается серьезным с точки зрения заболеваемости и смертности. 
Без сомнений, это состояние признается серьезным при СД 2 у подростков изыза ассоциации с 
повышенным риском сердечноысосудистых факторов риска и почечной дисфункции.

•	 У определяемого состояния есть пролонгированный латентный период без клинических 
симптомов, при котором могут быть выявлены аномалии. Нарушения глюкозотолерантности в 
молодом возрасте были выявлены у подростков без клинической симптоматики, но уже могли 
быть выявлены альбуминурия и дислипидемия, которые свидетельствовали бы о периоде 
нарушенного метаболизма и о возможном длительном латентном периоде явного сахарного 
диабета 2 типа, как и у взрослых.

•	 Тестирование должно быть чувствительным (малое количество ложноАотрицательных 
результатов) и точным с приемлемой специфичностью (минимальное количество ложноА
положительных результатов). Исключительно чувствительными и специфичными методами 
являются определение уровня глюкозы в плазме натощак и через 2 часа после еды в популяции 
высокого риска. Случайные, незапланированные определения уровня глюкозы в крови могут 
быть приемлемыми и могут быть чувствительными. Затраты при получении результатов малы, 
и такой вариант должен рассматриваться в любой популяции скрининга.

•	 Доступно проведение вмешательств для предотвращения или отсрочки начала заболевания 
или более эффективное лечение состояния, выявленного в своей латентной фазе.

С учетом явно быстрого увеличения распространенности сахарного диабета 2 типа у молодой 
популяции США Американская Диабетологическая Ассоциация издала Консенсусное Положение 
в 2000 году, в котором было рекомендовано проводить скрининг молодого населения на наличие 
сахарного диабета 2 типа на основании широко известных факторов риска (2) (E). Возникло много 
вопросов по поводу этих рекомендаций и было собрано много дополнительных данных после этой 
публикации.

Вопросы относительно этих критериев включали:
•	 Критерии разработаны без базы данных и, следовательно, не соответствовали критериям 

доказательной медицины
•	 Хотя определение уровня глюкозы в плазме крови натощак было более предпочтительным 
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изыза низкой стоимости и большего удобства, чувствительность этого теста спорна, так как 
уровень глюкозы в плазме крови через 2 часа после еды повышается раньше при постепенном 
развитии сахарного диабета 2 типа.

•	 В то время как в некоторых этнических группах высок процент лиц с заболеванием,  
принадлежность к определенной этнической группе не является защитным фактором и может 
стать неправильной базой для отбора людей для тестирования.

Исследования в течение 7 лет после публикации этих критериев из Европы, США, Японии, Тайваы
ня, Индии и Израиля позволили создать базу данных для усовершенствования рекомендаций с 
позиций эпидемиологии (оценки обнаруженных клинических случаев) (11, 22, 23, 43ы49, 94)(C).

•	 В этих исследованиях особо подчеркиваются ограничения определения уровня глюкозы в крови 
натощак для диагностических целей у молодых людей с ожирением.

•	 Исследования большого числа школьников в Японии и Тайване с использованием исследования 
мочи для первоначального скрининга показывают очень низкую выявляемость (~ 0,02%) 
сахарного диабета и неприемлемое соотношение затратыыпреимущества в большинстве 
популяций (11, 93). 

•	 В некоторых исследованиях была отмечена относительно низкая выявляемость случаев, 
даже в популяциях высокого риска с использованием ПГТТ, у 0,1% через 2 часа после теста 
уровень глюкозы составил >200 мг% (11 ммоль/л)  в популяции США с небелым цветом кожи 
и ожирением (22) и у 0,4% был сахарный диабет в популяции коренных жителей Америки 
(23). При этих исследованиях у 2ы3% была нарушенная глюкозотолерантность или нарушения 
гликемии натощак.

•	 В некоторых исследованиях, включавших представителей всех этнических групп, также 
отмечалась высокая частота выявления негликемических характеристик синдрома 
инсулинорезистентности у детей и молодых людей с ИМТ выше 85 перцентили (95).

Эти новые данные показывают, что скрининг для выявления сахарного диабета у молодых людей 
без клинической симптоматики не играет большой роли и требуются дальнейшие исследования 
для определения оптимальной стратегии тестирования, включая частоту тестирования. (C/E) В 
популяциях с высокой частотой встречаемости СД 2, если есть доступные ресурсы, в настоящее время 
некоторые клиницисты могут быть за проведение скрининга при ожидании большей информации по 
оптимальным стратегиям скрининга. Однако во многих популяциях скрининг за рамками проведения 
исследований не является оправданным с точки зрения отношения стоимости к эффективности.

Так как нарушенная глюкозотолерантность может отмечаться в 2ы3% групп высокого риска и 
дополнительное выявление инсулинорезистентности может также иметь место до развития явного 
сахарного диабета, высокий индекс подозрения должен оставаться, и детям из групп риска должны 
рекомендоваться подходы по профилактике СД 2 (смотри ниже). К характеристикам детей в группе 
риска развития СД 2 и метаболического синдрома  относятся следующие (C/E):

•	 Дети с ИМТ в пределах 85ы95 перцентили:
•	 Если есть прямая наследственная предрасположенность к СД 2, раннему развитию сердечноы

сосудистых заболеваний или
•	 Если есть признаки инсулинорезистентности (черный акантоз, дислипидемия, гипертензия, 

СПКЯ)
•	 Дети азиатского происхождения вне зависимости от ИМТ, при наличии в анамнезе анормально 

малой или большой массы тела при рождении (89) или с наследственной предрасположенностью 
к сахарному диабету (90).

•	 Дети с ИМТ >95 перцентили вне зависимости от наследственной предрасположенности или 
ассоциированных характеристик.

Профилактика сахарного диабета 2 типа
•	 Во всем мире растет распространенность ожирения во всех популяционных сегментах. Эпидеы

мия ожирения и его осложнений приводит к значительному и продолжающемуся росту прямых 
и непрямых затрат на здравоохранение. Профилактика СД 2 типа заключается в профилактике 
ожирения у лиц без избыточной массы тела и лечении ожирения у лиц с ИМТ > 85 перцентили 
(или даже меньше в неевропейских популяциях) (11, 95) (А).

•	 Первичная профилактика СД 2 типа направлена против пандемии ожирения и включает 
изменения пищевого поведения и досуга дома, в школах и сообществах, характеризующихся 
избыточным потреблением калорий и значительным снижением энергетических затрат у детей и 
взрослых; оптимизацию состояния плода при беременности и рекомендации по необходимости 
грудного вскармливания.

•	 Результаты исследований показали, что относительно небольшое снижение массы тела может 
снизить уровень развития сахарного диабета в популяциях риска (96, 97) (А, С).

•	 Параметры вмешательств во взрослой популяции показывают трудности при изменении образа 
жизни и пищевых привычек (98).
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•	 Препятствия очень большие с учетом того, что тенденции в питании и проведении досуга, котоы 
рые есть в популярных социальных центрах, очень привлекательны, повсеместно распростраы
нены и сильно рекламируются (E).

•	 Требуемые социальные изменения такого масштаба, что требуется огромная поддержка со 
стороны сообщества и правительства (E).

Рекомендации:
Тестирование на аутоантитела при диагностике и лечении СД 2 типа:
•	 Тестирование на аутоантитела, специфические для сахарного диабета, должно рассматриваться 

у всех педиатрических пациентов с клиническим диагнозом сахарного диабета 2 типа изыза 
высокой частоты аутоиммунности островковых клеток при во всех отношениях «типичном» СД 
2 типа:
ы  антитела являются отражением ранней потребности в инсулине (E).
ы антитела будут отражать необходимость контроля тиреоидной аутоиммунности и для 

рассмотрения других ассоциированных аутоиммунных заболеваний (E).
•	 Тестирование на аутоантитела, специфические для сахарного диабета, должно рассматриваться 

у детей с избыточной массой тела/ожирением в возрасте > 13 лет с ухудшающимися 
показателями контроля гликемии при приеме препаратов внутрь   и тем, кому требуется 
инсулинотерапия и для пересмотра варианта сахарного диабета по классификации (E).

•	 Изыза большого количества сердечноысосудистых факторов риска, ассоциирующихся с 
инсулинорезистентностью, СД 2 типа ассоциируется с ранними серьезными осложнениями по 
сравнению с СД 1 типа в детском возрасте (E).

•	 Бессимптомное начало в большинстве случаев СД 2 типа, нарушения липидного обмена и 
неизвестная длительность НГТ до установки диагноза могут, как и у взрослых, ассоциироваться 
с микроы и макроангиопатическими осложнениями, которые могут уже быть при постановке 
диагноза (E).

Рекомендации по первичной медикаментозной терапии сахарного диабета 2 типа* (98):
*У детей до пубертатного возраста СД 2 типа маловероятен, даже если есть ожирение (8).
*У подростков с избыточной массой тела СД 1 типа и СД 2 типа должны рассматриваться при 

постановке диагноза (4, 8).
*Определение антител – это единственный путь для определенной диагностики наличия 

аутоиммунного диабета (СД 1).
Первичная терапия определяется симптомами, тяжестью гипергликемии и наличием или 

отсутствием кетоза/кетоацидоза. Как и при СД 1 типа, у людей с симптомами, в частности с 
рвотой, может быстро ухудшаться состояние, и необходима срочная оценка и соответствующая 
терапия (E).

Изменения образа жизни относительно диеты и физической активности необходимы и 
должны быть рекомендованы для всех людей с СД 2.

Тестирование на наличие осложнений, специфичных для СД 2 типа, у молодых людей включает в 
себя:

•	 Тестирование на наличие микроы или макроальбуминурии должно проводиться ко времени 
установки диагноза и ежегодно впоследствии (55, 72) (E).

•	 Повышенные уровни альбумина мочи должны быть подтверждены в 2 из 3 проб мочи.
•	 Показатели артериального давления должны мониторироваться при каждом визите к врачу 

в соответствии со стандартизованными техниками, специфичными для детей (72),  (E). 
Инструкции в режиме реального времени доступны по адресу: www.nhlbi.nih.gov/health/prof/
health/hbp/hbp_ped.pdf

•	 Тестирование на дислипидемию должно проводиться вскоре после установки диагноза, когда 
достигаются адекватные показатели контроля ГК, и ежегодно впоследствии (60, 61) (E).

•	 Оценка на наличие неалкогольной жировой дистрофии печени (НАЖДП) должна проводиться 
при установлении диагноза и ежегодно впоследствии (24)(E)

•	 Запросы относительно пубертата, менструальных нарушений и обструктивного апноэ во сне 
(ОАС) должны проводиться при установлении диагноза и ежегодно впоследствии (65) (E).

•	 Обследование на наличие ретинопатии должно проводиться при установлении диагноза и 
ежегодно впоследствии (E).

Рекомендации по эпидемиологическому обследованию:
•	 При поиске клинических случаев (при эпидемиологических исследованиях) должны оцениваться 

нарушения глюкозотолерантности, НГН и НГТ должны определяться с использованием 
стандартных методов определения уровня глюкозы в крови натощак, перед пероральной 
нагрузкой с глюкозой в дозе 0,75 г/кг веса до 75 г и через 2 часа после приема глюкозы (E).

•	 Для долговременных исследовательских целей частота тестирования людей группы риска 
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может быть один раз в год (E).
•	 Для установления клинического диагноза СД 2 у человека без клинической симптоматики 

требуется получение двух анормальных показателей гликемии, характерных для диагноза 
сахарного диабета, в течение 2 раздельных дней (E).

Рекомендации по профилактике:
•	 Для профилактики или отсрочки развития СД 2 и других серьезных проявлений синдрома 

инсулинорезистентности, которые обескураживают и требуют внимания, необходимо привлечь 
социальные, семейные, общественные и персональные ресурсы.
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Глава 4. Постановка диагноза и лечение моногенного сахарного диабета  
у детей и подростков
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Определение
Моногенный сахарный диабет развивается вследствие наследования мутации или нескольких 

мутаций одного гена. Он передается аутосомноыдоминантным или рецессивным образом или же может 
оказаться новой мутацией, т. е. возникнуть спонтанно. У детей практически все случаи сахарного 
диабета связаны с мутациями генов, регулирующих функцию бетаыклеток, хотя иногда сахарный 
диабет может развиться вследствие мутаций, приводящих к тяжелой инсулинорезистентности (С) 
(1).

Постановка диагноза

Зачем диагностировать моногенный сахарный диабет?
Большей части пациентов с доказанным генетическим происхождением моногенного сахарного 

диабета сначала неправильно ставится диагноз сахарного диабета 1 или 2 типа (2) (С). Постановка 
правильного диагноза моногенного сахарного диабета очень важна, так как позволяет предсказать 
клиническое течение заболевания, объяснить другие связанные клинические проявления и, что 
наиболее важно, назначить соответствующий курс лечения. Постановка диагноза также имеет  
большое значение и для других родственников пациента, так как она может привести к коррекции 
и правильному лечению других членов семьи с сахарным диабетом, а также позволяет провести 
соответствующее генетическое консультирование.

Клинические проявления моногенного сахарного диабета
Клинические проявления у детей с подозрением на моногенный сахарный диабет приводятся ниже 

и включают в себя следующие:
1. Неонатальный сахарный диабет и сахарный диабет, обнаруженный в течение первых 6 месяцев 

жизни.
2. Случай семейного сахарного диабета с заболеванием у одного из родителей.
3. Достаточно умеренная (5,5ы8,5 ммоль/л) гипергликемия натощак, особенно в раннем возрасте 

и в случае семейного заболевания.
4. Сахарный диабет с экстрапанкреатическими проявлениями.

В каких случаях следует предположить, что диагноз сахарного диабета 1 типа у детей неверен?
Особенности, проявляющиеся у детей, которым сначала был поставлен диагноз сахарного диабета 

1 типа, и нередко указывающие на возможный моногенный сахарный диабет, приводятся ниже. Ни 
одна из них не является абсолютным показателем, и их все следует рассматривать в совокупности, 
а не по отдельности (С) (3).

i) Диагноз сахарного диабета в возрасте до 6 месяцев (В) (для типа 1: <1% (4)).
ii) Семейная история  (наследственная предрасположенность по сахарному диабету) с 

заболеванием у одного из родителей (С) (для типа 1: 2ы4% (5)).
iii) Признаки секреции эндогенного инсулина после фазы «медового месяца» (после 3 лет 

сахарного диабета) с определяемым Сы пептидом (>200 нмоль/л) при глюкозе >8 ммоль/л (Е) 
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(для  СД 1 типа: 1ы5%).
iv) Когда отсутствуют антитела к островкам поджелудочной железы, особенно при измерении 

в момент постановки диагноза (С) (для типа 1: 3ы30% (6ы8)). Большие колебания  между 
различными сериями исследований, вероятно, связаны с различиями в разных методах 
измерения и означают, что данные опубликованных исследований трудно использовать на 
практике. При отсутствии антител рекомендовано проведение дальнейших исследований/
анализов, а не проведение генетических тестов (Е).

В каких случаях следует подозревать, что диагноз сахарного диабета 2 типа у детей неверен?
Особенности, проявляющиеся у детей, которым сначала был поставлен диагноз сахарного 

диабета 2 типа, и нередко указывающие на возможный моногенный сахарный диабет, приводятся 
ниже. Следует отметить, что большая часть случаев сахарного диабета 2 типа у молодых пациентов 
соответствует предыдущей классификации MODY (диагноз поставлен <25, аутосомноыдоминантное 
наследование и отсутствие инсулиновой зависимости (С) (9ы12).

i) Нет заметного ожирения или члены семьи с сахарным диабетом имеют нормальный вес (для 
типа 2: 20% (12)).

ii) Нет черного акантоза (для типа 2: 10% (9)).
iii) Этническая принадлежность характеризуется низкой предрасположенностью к сахарному 

диабету 2 типа, например, европеоидная раса (для типа 2: 0ы45%).
iv) Нет признаков инсулинорезистентности при Сыпептиде натощак в пределах нормального 

диапазона (для типа 2: 0ы20% (9ы12).

Постановка диагноза моногенного сахарного диабета
Пациент с моногенным сахарным диабетом не только отличается необычными для сахарного 

диабета 1 и 2 типа особенностями, но и обладает рядом специфических характеристик данного 
генетического подтипа (Е). Особенности наиболее распространенных форм моногенного сахарного 
диабета приводятся ниже.

В то время как для сахарного диабета 1 и 2 типа нет определенных диагностических  тестов, в >80% 
случаев диагноз моногенного сахарного диабета может быть поставлен при помощи тестирования 
ДНК (ДНК типировании) (С). Молекулярное генетическое тестирование проводится в большинстве 
европейских стран и США, и многие лаборатории готовы провести тесты для пациентов из других стран 
(например, www.diabetesgenes.org и www.mody.no). Это не дешевые тесты (до 500/$600), но могут 
оказать большое влияние на лечение пробанда и других членов семьи, для которых тестирование 
обойдется дешевле в случае известной мутации ( 100/$120). Тестирование на некоторые недавно 
описанные гены моногенного сахарного диабета, такие как Kir6.2, может быть проведено бесплатно 
в рамках клинического исследования для пациентов с диагнозом, установленным менее чем 6 
месяцев назад. При необходимости перед высылкой образца ДНК необходимо получить одобрение 
страховой компании. 

С учетом ограниченности имеющихся ресурсов жизненно необходимо, чтобы данное тестирование 
проводилось только в случаях с большой вероятностью позитивного результата, который может 
повлиять на клиническое лечение. Это означает тщательный клинический отбор и проведение 
физиологических тестов, таких как тесты на Сыпептид и антитела, а также тестирование других 
членов семьи перед проведением молекулярных генетических тестов (Е).

Специфические подтипы моногенного сахарного диабета и их лечение
Неонатальный сахарный диабет. Существует достаточно свидетельств того, что сахарный 

диабет, диагностированный в течение первых 6 месяцев жизни, не является сахарным диабетом 
1 типа, поскольку антител очень мало и генотип HLA фактически является защитным для 1 типа 
среди таких пациентов (В) (4). Неонатальный сахарный диабет представляет собой другую область, 
которая быстро перешла из клинической в молекулярноыгенетическую классификацию (13, 14). 
Неонатальный сахарный диабет является инсулинозависимым сахарным диабетом, диагноз которого 
обычно ставится в течение первых трех месяцев жизни. Имеются 2 подгруппы: транзиторный 
неонатальный сахарный диабет (ТНСД), который проходит в среднем через 12 недель (медианное 
значение) и не требует в дальнейшем лечения, хотя в 50% случаях отмечались рецидивы (В) (15, 16); 
и, в противоположность этому, перманентный неонатальный сахарный диабет (ПНСД), требующий 
постоянного лечения с момента постановки диагноза. Для большинства пациентов с двумя типами 
неонатального сахарного диабета сейчас может быть определена молекулярная этиология. У 
большинства пациентов с ТНСД имеется аномалия импринтинга генов ZAC и HYMAI на хромосому 6q 
(B) (14, 15), в то время как наиболее распространенной известной причиной ПНСД являются мутации 
в кодировке гена KCNJ11 в подгруппе канала бетаыклетки KAТФ (B) (17, 18). Если у двух родителей 
есть нарушения глюкозотолерантности, наиболее распространенными являются гомозиготные или 
сложные гетерозиготные мутации (19, 20).
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Дифференциальная диагностика
Когда диагноз сахарного диабета ставится в неонатальный период, сложно сказать, каким он 

является с наибольшей вероятностью – транзиторным или перманентным, хотя особенности из 
таблицы 1 могут помочь в различении разных возможных подтипов и могут быть использованы в 
качестве ориентира для молекулярных генетических тестов.

Транзиторный неонатальный сахарный диабет вследствие аномалий 
импринтинга 6q24

Аномалии импринтинга в локусе 6q24, затрагивающие гены ZAC и HYAMI, являются наиболее 
распространенной причиной неонатального сахарного диабета и приводят к ТНСД (В) (14, 15, 21). 
Наиболее распространенными аномалиями 6q24 являются унаследованные дупликации по линии 
отца или партеногенетическая дисомия по линии отца, хотя более часто идентифицируются аномалии 
метилирования (Е) (16). Диагноз по связанному с такими аномалиями сахарному диабету обычно 
ставится в течение первой недели, и он проходит примерно через 12 недель (В) (15). Примерно в 
50% случаев сахарный диабет проявится снова в течение диапазона детского возраста (В) (15). 
За исключением макроглоссии, встречающейся в 23% случаев, какиеылибо внепакреатические 
особенности отсутствуют (В) (15). 

Первоначальные уровни глюкозы могут быть очень высокими (в диапазоне 12ы57 ммоль/л), 
поэтому вначале используется инсулин, хотя доза может быть быстро снижена. Такие пациенты 
должны находиться под динамическим наблюдением вследствие повышенной опасности рецидива 
сахарного диабета. При рецидиве у пациентов нет зависимости от инсулина, и их можно лечить при 
помощи диеты, хотя впоследствии им часто требуется инсулин (Е) (14). Реакция на пероральные 
сахароснижающие препараты, такие как препараты сульфонилмочевины или метформин, остается 
неясной.

Перманентный неонатальный сахарный диабет, транзиторный неонатальный 
сахарный диабет и сахарный диабет с диагнозом, поставленным в течение 
первых 6 месяцев жизни вследствие нарушений ATФГчувствительного 
калиевого канала

Стимулированная глюкозой секреция инсулина требует закрытия ATФычувствительных калиевых 
каналов бетаы клеток. Этот канал состоит из четырех подгрупп калиевых каналов (Kir6.2) и четырех 
подгрупп рецепторов, чувствительных к препаратам сульфонилмочевины. Активирующие мутации 
генов, кодирующих данные подгруппы, держат каналы открытыми, предотвращая секрецию инсулина 
и приводя к развитию неонатального сахарного диабета. Мутации Kir6.2 являются вторыми по 
распространенности мутациями среди пациентов с диагнозом сахарного диабета, поставленным в 
течение первых 6 месяцев жизни (В) (17, 18). В то время как у некоторых пациентов (10%) сахарный 
диабет характеризуется ослабевающей формой с возможным поздним рецидивом, у большинства 
пациентов имеется перманентный неонатальный сахарный диабет (С) (22). Большинство пациентов 
имеет изолированный сахарный диабет, хотя у 20% наблюдаются неврологические особенности. 
Несмотря на гетерозиготную форму мутации, у большинства пациентов нет семейной истории, 
так как в 90% случаев заболевание обусловлено спонтанными мутациями. Наиболее тяжелым 
дефектом является ярко выраженная задержка развития моторных и социальных функций и 
генерализованная эпилепсия, часто вместе с гипсаритмией, как при синдроме Веста (С) (17). Это 
было названо синдромом задержки развития, эпилепсии и неонатального сахарного диабета (deы
velopmental delay, epilepsy and neonatal diabetes (DEND) syndrome) (18). Более распространенным 
является промежуточный синдром, при котором пациенты страдают менее тяжелой формой задержки 
развития, и у них нет эпилепсии (18).

В 30% случаев у пациентов с мутациями Kir6.2 есть все клинические признаки инсулиновой 
зависимости с кетоацидозом; обычно у них не определяется Сыпептид, и поэтому им был назначен 
инсулин (С) (18). Недавно было показано, что таких пациентов можно не только успешно лечить 
препаратами сульфонилмочевины, но и при этом можно достигать лучшего гликемического контроля 
без повышения гипогликемии. По сравнению со взрослыми пациентами необходимые дозы высоки, 
при расчете на килограмм массы тела; обычные значения составляют около 0,5 мг/кг/глибенкламида/
день, хотя некоторым может требоваться и 1 мг/кг/день (С) (23ы29). С течением времени многим 
пациентам удавалось снизить дозы препаратов сульфонилмочевины, сохранив при этом хороший 
гликемический контроль (Е).

Мутации SUR1 являются причиной 12% случаев неонатального сахарного диабета и часто приводят 
к развитию транзиторного сахарного диабета (30,31).
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Синдром ВолькоттаАРаллисона (Wolcott–Rallison syndrome )
Синдром ВолькоттаыРаллисона является редким аутосомным заболеванием, характеризующимся 

ранним началом сахарного диабета, дисплазией эпифиза, почечными нарушениями, острой 
печеночной недостаточностью и задержкой развития (В) (32,33). Он ассоциируется с мутациями в EIы
F2AK3 (34). Обычно данный вид сахарного диабета проявляется в младенчестве, но может и позднее; 
он ассоциируется с потерей ыклеток, ведущей к инсулиновой недостаточности без аутоиммунной 
патологии. Требуется инсулинотерапия. На наличие синдрома ВолькоттаыРаллисона следует 
проверять всех пациентов с сахарным диабетом в первые 3 года жизни с дисплазией эпифиза или 
острой печеночной недостаточностью (С,Е) (32).

Другие причины неонатального сахарного диабета
В таблице 1 приведены клинические особенности других возможных причин неонатального 

сахарного диабета. Среди других причин наиболее распространенными являются INS мутации без 
экстрапанкреатических особенностей (35). Сканирование поджелудочной железы для оценки факта 
ее наличия и размера, а также проверка экзокринной панкреатической функции и панкреатических 
антител (присутствующих при синдроме IPEX) являются наиболее полезными диагностическими 
тестами перед началом молекулярного генетического тестирования (Е). Для всех остальных 
причин требуется инсулинотерапия. Ряд педиатров полагают, что таким пациентам показана 
помповая инсулинотерапия. В случае аплазии поджелудочной железы таким пациентам необходима 
заместительная терапия.

Наследственный сахарный диабет
Наиболее распространенные причины наследственного сахарного диабета или наследственной 

гипергликемии показаны в нижеприведенной таблице 2.

Дети и молодые взрослые с сахарным диабетом и наследственной 
предрасположенностью к сахарному диабету: генные мутации (MODY3) 
гепатоцита с ядерным фактором 1 альфа (HNFГ1 )

Возможность моногенного сахарного диабета должна быть рассмотрена в каждом случае, 
когда у одного из родителей есть сахарный диабет, даже если это диабет 1 и 2 типа (Е). Наиболее 
распространенной формой моногенного сахарного диабета, которая приводит к семейному 
сахарному диабету (известному в прошлом как сахарный диабет молодых с началом в старшем 
возрасте, MODY), являются мутации HNFы1  (В) (36). Клиническими характеристиками пациентов с 
мутациями HNFы1  являются:

i) Сахарный диабет с началом в раннем возрасте, без инсулиновой зависимости, т. е. без 
кетоацидоза в отсутствии инсулина, хороший гликемический контроль при небольшой дозе 
инсулина или определяемый уровень Сыпептида на инсулинотерапии при глюкозе > 8 ммоль/л 
за границами ожидаемого периода «медового месяца» (3 года) (Е). 

ii) Наследственная предрасположенность к сахарному диабету. Это может быть инсулинозавиы
симый сахарный диабет, рассматриваемый в качестве сахарного диабета 1 типа. Обычно 
такой диагноз устанавливается на 20, 30 или 40ым годах жизни. Заболевание может быть и у 
дедушки или бабушки, хотя чаще диагноз устанавливается после 45 лет жизни (С). 

iii) При проведении на ранних стадиях пероральных глюкозотолерантных тестов обычно 
отмечается очень большое повышение глюкозы, как правило, на > 5 ммоль/л (33). У некоторых 
обследуемых отмечается нормальный уровень натощак, который тем не менее через 2 часа 
повышается до диабетического диапазона значений (33) (В). 

iv) У данных пациентов часто наблюдается глюкозурия при относительно нормальных уровнях 
глюкозы в плазме крови, так как у них низкий почечный пороговый уровень (В) (33). 

v) Выраженная чувствительность к препаратам сульфонилмочевины, приводящая к гипогликемии, 
несмотря на плохой гликемический контроль перед началом их приема (С) (34,36). 

Лечение 
Пациентам с мутациями гена NHFы1  вначале может быть назначена диетотерапия, хотя у них 

отмечается выраженная постпрандиальная гипергликемия после приема пищи, богатой углеводами, 
так как недостаточность бетаыклеток приводит к недостаточному повышению секреции инсулина 
при гипергликемии (37). 

Большинству пациентов понадобится фармакологическое лечение по мере прогрессирующего 
ухудшения гликемического контроля в течение жизни с повышением риска значимых микроы и 
макроангиопатических осложнений (В,С) (38). 
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Первой терапией, которую следует назначить детям, не достигшим оптимального контроля на 
инсулинотерапии, должны быть препараты сульфонилмочевины в малых дозах, которые приводят к 
снижению уровня глюкозы, в 4 раза более сильному, чем при использовании метформина (А) (39). 
Эти пациенты обладают повышенной чувствительностью к препаратам сульфонилмочевины, и если у 
них не будет проблем с гипогликемиями, то они могут оставаться на препаратах сульфонилмочевины 
в течение многих десятилетий (С) (34). 

Гликемический контроль, достигнутый на препаратах сульфонилмочевины, часто гораздо лучше, 
чем гликемический контроль, достигнутый на инсулинотерапии, особенно у детей и молодых людей 
(40). Чтобы избежать гипогликемии, первоначальная доза препаратов сульфонилмочевины должна 
быть низкой (1/4 от нормальной первоначальной дозы для взрослых) (Е). Если, несмотря на титрование 
дозы препарата сульфонилмочевины, такого как гликлазид, раз или два раза в день, появляется 
гипогликемия, то следует рассмотреть возможность применения препаратов замедленного действия 
или принимать во время еды быстродействующие препараты, такие как натеглинид (С) (4).

Дети и молодые люди с сахарным диабетом и выраженной наследственной 
предрасположенностью к сахарному диабету: генные мутации (MODY1) 
гепатоцита с ядерным фактором 4 альфа (HNFГ4 ) 

Сахарный диабет, вызванный мутациями гена HNFы4 , распространен значительно меньше 
(табл. 2), чем сахарный диабет, вызванный мутациями гена HNFы1 , и обладает похожими 
характеристиками, за исключением того, что в этом случае нет низкого почечного порогового 
значения и возраст установления диагноза может быть старше (С) (45). Возможность HNFы4  мутации 
следует рассматривать в тех случаях, когда HNFы1  последовательность не подтверждается, но 
клинические характеристики убедительно указывают на HNFы1  (45). Часто пациенты оказываются 
чувствительными к препаратам сульфонилмочевины (С) (46). 

Другие причины семейного сахарного диабета 
Для совсем небольшого числа семей с аутосомным неинсулинозависимым сахарным диабетом 

были описаны мутации IPF1 (MODY4) (47), NeuroD1 (MODY6) (48,49) и, недавно, ген сложноэфирного 
карбоксила липазы (CEL) (MODY7) (50). Однако эти случаи настолько необычны, что нет 
необходимости проводить тестирование на эти гены у детей с сахарным диабетом, за исключением 
исследовательских работ (Е) или случаев, когда присутствуют дополнительные фенотипы, например 
такие, как панкреатическая экзокринная дисфункция (50). 

Легкая гипергликемия натощак: обусловленная мутацией глюкокиназы 
(MODY2) 

Обнаружение повышенной глюкозы в плазме крови натощак в диапазоне 5,5ы8,5 ммоль/л является 
необычным для детей и молодых людей. Это всегда вызывает подозрение на то, что они могут быть 
на пороге развития сахарного диабета 1 типа или у них уже имеется сахарный диабет 2 типа. Однако 
у значительной части таких пациентов с персистирующей легкой гипергликемией натощак имеется 
гетерозиготная мутация гена глюкокиназы. Фенотип, ассоциированный с мутациями глюкокиназы, 
обладает удивительным сходством с другими мутациями. На диагноз мутации глюкокиназы 
указывают следующие особенности: 

i) Гипергликемия натощак постоянно присутствует в течение нескольких месяцев или лет (37). 
ii) HbA1c находится, как правило, либо чуть ниже, либо чуть выше верхнего предела значений 

нормы (5,5ы5,7%). 
iii) Повышение глюкозы при проведении перорального глюкозотолерантного теста (2 ч глюкоза 

– глюкоза натощак) незначительно (как правило, < 3.5 ммоль/л), хотя за счет вариабельности 
перорального глюкозотолерантного теста не следует рассматривать этот показатель как 
абсолютный критерий (37). 

iv) У родителей может быть сахарный диабет 2 типа или у них может не быть сахарного диабета. 
Во время тестирования уровень глюкозы в крови натощак у одного из родителей окажется в 
диапазоне 5,5ы8,5 ммоль/л, так как это является аутосомным доминантным состоянием (С) (37). 
Тестирование уровня глюкозы натощак у родителей без очевидных признаков заболевания 
является важным при рассмотрении диагноза мутации глюкокиназы (Е). 

Лечение 
Состояние гипергликемии натощак не ухудшается со временем  и уровень глюкозы регулируется 

по верхней выставленной точке (37). Такое состояние редко ассоциируется с какимиылибо 
микроангиопатическими или макроангиопатическими осложнениями, даже если лечение не 
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проводится в течение всей жизни (С) (51). Важным моментом является то, что в диапазоне 
педиатрического возраста пациентам не требуется лечение. У них очень слабая реакция или 
отсутствует реакция как на пероральные сахароснижающие препараты, так и на инсулин (Е). 
Экзогенный инсулин приводит к снижению секреции эндогенного инсулина, поэтому удается 
поддерживать определенный уровень гликемии, что объясняет, почему таких детей можно лечить 
инсулином без значительной гипогликемии. 

Генетические синдромы, ассоциируемые с сахарным диабетом
Когда сахарный диабет у ребенка ассоциируется с другими мультисистемными заболеваниями, 

следует рассмотреть вероятность моногенного синдрома, который объяснял бы все наблюдаемые 
особенности. При определении клинических характеристик и для выяснения того, определен ли 
данный ген и, следовательно, существует ли соответствующее молекулярное тестирование, помощь 
может оказать Интернетысайт под названием Онлайн Наследственность Менделя у Человека (OMIM, 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi). Для уже описанных и еще не описанных симптомов 
можно получить помощь в базе данных ISPAD по редким проявлениям сахарного диабета (контакт 
через ссылку на Интернетысайте ISPAD или на www.diabetesgenes.org). Наиболее распространенные 
генетические синдромы, включающие в себя сахарный диабет, перечислены ниже: 

Несахарный диабет, сахарный диабет, атрофия зрительного нерва, глухота (DIDMOAD) (синдром 
Вольфрама) 

Синдром Вольфрама является аутосомным рецессивным синдромом, при котором в возрасте до 16 лет 
ставится диагноз ассоциации сахарного диабета с прогрессирующей атрофией зрительного нерва (52). 
Этот синдром наиболее распространен в этнических группах с высокой частотой близкородственных 
браков. Другими характеристиками являются связанная с чувствительным нервом двусторонняя 
глухота, несахарный диабет, дилатация мочевых путей и статическая атаксия или многие другие 
неврологические признаки. Полный фенотип наблюдается у 75% пациентов; эта доля увеличивается 
с возрастом. Медианная продолжительность жизни у пациентов с синдромом Вольфрама составляет 
30 лет (52). Мутации гена, ответственного за развитие синдрома Вольфрама (WFS1), присутствуют у 
90% пациентов с клиническим синдромом Вольфрама (53ы55). Данный тип сахарного диабета является 
неаутоиммунным и инсулинозависимым и проявляется в среднем в возрасте шести лет (52). С момента 
постановки диагноза пациентам требуется терапия инсулином, но нет аутоантител (С) (52).

Чувствительная к тиамину мегалобластная анемия (синдром Роджера)
Чувствительная к тиамину мегалобластная анемия (TRMA) является редким рецессивным 

генетическим синдромом раннего начала мегалобластной анемии (с ответной реакцией на тиамин). 
Она ассоциируется с сахарным диабетом и нейросенсорной глухотой. В основе этого лежит мутация 
гена SLC19A2 (56). Сахарный диабет, который по своей природе характеризуется недостаточностью 
инсулина, имеет у некоторых пациентов реакцию на тиамин, хотя в долгосрочной перспективе у всех 
пациентов вырабатывается потребность в инсулине (С) (57). Глухота чувствительностью к тиамину 
не обладает. 

Почечные кисты и синдром сахарного диабета вследствие 1Г  мутации печеночного ядерного 
фактора 

Хотя пациенты с мутациями HNFы1  были первоначально описаны как подгруппа семейного 
диабета (MODY5), сейчас вполне ясно, что данные пациенты редко характеризуются изолированным 
сахарным диабетом (58). Почечные нарушения развития, особенно кисты и дисплазия почек, 
присутствуют практически у всех пациентов с мутациями или делециями генов (59); они могут 
диагностироваться в матке и предшествовать диагностированию сахарного диабета (В). Другие 
характеристики, которые могут присутствовать у детей, включают в себя аномалии развития матки 
и гениталий, гиперурикемию, подагру и анормальные тесты функции печени (58). Диагноз 
HNFы1  следует рассматривать для каждого ребенка с сахарным диабетом и заболеванием почек, 
не связанным с сахарным диабетом. 

В отличие от пациентов с HNFы1  мутациями, пациенты с HNFы1  мутациями нечувствительны 
к препаратам сульфонилмочевины, и поэтому им обычно требуется инсулинотерапия (60). Размер 
поджелудочной железы уменьшается вследствие меньшего размера эндокринной и экзокринной 
частей поджелудочной железы. Вследствие этого у большинства пациентов присутствует 
субклиническая экзокринная недостаточность, но в случае, если это проявление является 
асимптоматическим, не ясно, следует его лечить или нет. 

Митохондриальный сахарный диабет 
Передача по материнской линии мутированной или сокращенной митохондриальной ДНК (mtDNA) 

может приводить к унаследованному по материнской линии сахарному диабету, хотя обычно это 
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проявляется не в педиатрическом диапазоне возрастов. Хотя есть подозрения на несколько мутаций 
и делеций, наиболее достоверные данные свидетельствуют о точечном замещении на позиции 
нуклеотида 3243 (A на G) в гене митохондриальной tRNA (leu(UUR)) (В)(62). Идентичная мутация 
имеет место и в синдроме MELAS (митохондриальная миопатия, энцефалопатия, лактацидоз 
и инсультоподобные эпизоды); у членов одной семьи может быть ряд совпадений по данным 
синдромам. Митохондриальный сахарный диабет часто ассоциируется с нейросенсорной глухотой 
и низким ростом. Данный сахарный диабет характеризуется прогрессирующей не аутоиммунной 
недостаточностью бетаыклеток и в короткое время может прогрессировать до состояния с 
необходимостью лечения инсулином. 

Синдром инсулинорезистентности: инсулинорезистентность типа а, 
лепречаунизм, синдром РабсонаГМендельхалла и липодистрофия 

Ключевыми особенностями всех синдромов инсулиновой резистентности являются 
акантокератодермия (черный акантоз), избыток андрогенов и значительно повышенные концентрации 
инсулина в отсутствие ожирения (1). Чем тяжелее инсулинорезистентность и чем раньше ее начало, 
тем более вероятен сахарный диабет (С) (1). Краткое содержание некоторых основных клинических 
характеристик приводится ниже (адаптировано из Musso et al. (1)). 

Тяжелая инсулинорезистентность с трудом поддается лечению; у большинства пациентов с 
таким сахарным диабетом плохой гликемический контроль и часто развиваются долгосрочные 
осложнения (С) (1). В число применяемых подходов входит применение препаратов, улучшающих 
чувствительность к инсулину, таких как метформин и глитазоны, но когда инсулинорезистентность 
имеет особенно тяжелую форму, степень их воздействия ограничена. Главным направлением 
лечения остается инсулинотерапия; обычно требуется использование инсулина U500 (500 Ед) и 
инсулиновых помп (1). В случае частичной липодистрофии положительный эффект может быть 
получен от терапии метформином, и на ранних стадиях можно обойтись без инсулина (С) (63). В случае 
тотальной липодистрофии ответная реакция сахарного диабета на рекомбинантную липодистрофию 
(64) может быть очень резкой, но наблюдается только в формате научных исследований.

 

Рекомендации 
Успехи молекулярной генетики привели к идентификации генов, ассоциируемых со многими 

клинически наблюдаемыми подгруппами сахарного диабета. Идентификация данных генов 
позволила объяснить клиническое разнообразие условий, определяемых на основе времени 
постановки диагноза, например неонатальный сахарный диабет и MODY. Сегодня молекулярная 
генетика используется в качестве диагностирующего инструмента, который может помочь при 
постановке диагноза и лечении детей с сахарным диабетом. Поскольку проведение данных тестов 
обходится дорого, они должны назначаться прежде всего пациентам с подходящими клиническими 
характеристиками.
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Глава 4а. Лечение сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом 
(кистозным фиброзом), у детей и подростков

O’Riordan SMP a, Robinson PD b, Donaghue KC c и Moran A. d. Management of cystic fibrosisыrelated diabetes in 
children and adolescents. Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl. 12): 43ы50.

aThe developmental Endocrinology Research Group, The Institute of Child Health, UniversityCollege London, London, 
UK; b Department of Respiratory Medicine, the Children’s Hospital at Weasmead, University of Sydney, Australia; d The 
Department of Pediatrics, University of Minnesota Children’s Hospital, Minneapolis, USA

Введение
Муковисцидоз (кистозный фиброз) является наиболее распространенным летальным генетическим 

аутосомноырецессивным заболеванием у кавказоидной расы с распространенностью в мире  
– 1 случай на 2500 живых новорожденных. Сахарный диабет при муковисцидозе считается самым 
распространенным сопутствующим заболеванием муковисцидоза (1, 2). Есть важные различия 
между муковисцидозом и связанным с ним сахарным диабетом 1 и 2 типа, что обусловливает 
уникальный подход к диагностике и лечению заболевания (таблица 1).

Определение
Модифицированные категории ПГТТ были разработаны Консенсусным Комитетом по сахарному 

диабету при муковисцидозе Северной Америки в 1998 г. (the 1998 North American GRRD Consenы
sus Committee) при описании сахарного диабета при муковисцидозе с или без гипергликемии 
натощак (уровень глюкозы плазмы натощак ≥7.0 ммоль/л (126 мг%) или < 7 ммоль/л; и 2ычасовой 
глюкозы плазмы ≥ 11.1 ммоль/л (200 мг%)) на основании предположения о том, что прогноз может 
различаться между двумя этими группами при муковисцидозе (2)(E). У некоторых пациентов с 
муковисцидозом отмечаются нормальные показатели ГК в течение всего периода времени. Самые 
ранние изменения варьируют, за периодической постпрандиальной гипергликемией следует 
нарушенная глюкозотолерантность (НГТ), далее сахарный диабет без гипергликемии натощак и 
сахарный диабет с гипергликемией. Диагноз не нарушенной  глюкозотолерантности при пероральном 
глюкозотолерантном тесте не исключает анормальных постпрандиальных уровней ГК в домашних 
условиях (когда употребляется гораздо больше 75 грамм углеводов)(2)(B).

Определение специфических диагностических категорий у пациентов с муковисцидозом 
осложняется тем фактом, что глюкозотолерантность и инсулинорезистентность часто вариабельны у 
конкретного обследуемого. Факторы, специфические для муковисцидоза, приводящие к колебаниям 
показателей глюкозы крови, включают: респираторные инфекции и воспаление, повышенное 
расходование энергии, мальабсорбцию, недостаточность глюкагона и желудочноыкишечные 
нарушения (нарушения опорожнения желудка и сократительной способности кишечника, болезни 
печени).

Таблица 1. Сравнение сахарного диабета 1 типа, сахарного диабета 2 типа и муковисцидоза  
и связанного с ним сахарного диабета

СД 1 типа СД 2 типа МСД
Начало Острое Бессимптомное Бессимптомное
Пиковый возраст начала заболевания Дети и подростки Взрослые 18А24 года
Антитела (+) ДА НЕТ Возможно, НЕТ
Секреция инсулина Практически 

отсутствует
Снижена Выраженное снижение, 

но не отсутствует
Чувствительность к инсулину Несколько снижена Выраженное снижение Несколько снижена*

maket.indd   54 25.04.2011   18:59:13



55

Терапия Инсулин Диета, пероральные 
сахароснижающие 

препараты, инсулин

Инсулин

Микроангиопатические осложнения ДА ДА ДА, но меньше

Макроангиопатические осложнения ДА ДА НЕТ
Причина смерти СердечноАсосудистые 

заболевания
Нефропатия

СердечноАсосудистые 
заболевания

Болезни легких

*При острых заболеваниях отмечается значительное снижение чувствительности к инсулину.

Рис.1 Категории глюкозотолерантности у пациентов с муковисцидозом в Университете Миннесоты, 
выраженные в распространенности в процентах в пределах возрастных групп.

n=общее число пациентов, которые обследовались в пределах данной возрастной группы (из 
библиографической ссылки 3).

Распространенность
Описанная распространенность сахарного диабета при муковисцидозе варьирует в зависимости 

от использующегося скрининга и диагностических критериев. Распространенность может 
недооцениваться в центрах, где не проводится универсальный скрининг. Так как заболевание 
может развиться в любом возрасте, частота встречаемости сахарного диабета, обусловленного 
муковисцидозом, растет по мере увеличения возраста и составляет: 9% у 5ы9ылетних, 26% у 
10ы20ылетних (Миннесота (3)), (рисунок 1) и 50% к 30 годам (Дания (8)). Данные проведенных 
ПГТТ показали, что статус глюкозотолерантности может варьировать от года к году у пациентов с 
муковисцидозом (4)(B).

Патофизиология сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом

Генетика сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом, и взаимосвязь с  мутациями, 
характерными для муковисцидоза

Сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, чаще встречается у людей с наиболее 
выраженными мутациями, характерными для муковисцидоза, все они ассоциируются с 
экзокринной недостаточностью поджелудочной железы (5ы7)(С). Нет корреляции с известными 
генами, предрасполагающими к развитию СД 1, такими как класс II HLA (главного комплекса 
гистосовместимости) (8)(B) или инсулин VNTR (5)(С), но была описана возможная взаимосвязь между 
сахарным диабетом при муковисцидозе и генами, предрасполагающими к развитию СД 1, которые 
ассоциировались с воспалением, такими как фактор некроза опухолей (8)(B), белки теплового шока 
(8, 9)(B, C) и генами, предрасполагающими к развитию СД 2 типа, такими как сalpain 10 (нейтральная 
кальцийызависимая протеаза)(10)(С). 

Патология поджелудочной железы
Нарушения функции хлоридных каналов при муковисцидозе приводят к образованию густого, 

вязкого секрета, приводящего к обструктивному повреждению экзокринной составляющей 
поджелудочной железы с прогрессирующим фиброзом и жировой инфильтрацией. Это приводит к 
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нарушениям функции и деструкции архитектоники островков, к утрате эндокринных бетаы, альфаы 
и полипептидных клеток поджелудочной железы (11ы13)(B). Дисфункция бетаыклеток не связана 
с аутоиммунным заболеванием при муковисцидозе, хотя были описаны изолированные случаи 
положительных титров аутоантител у людей с сахарным диабетом, обусловленным муковисцидозом 
(14).

Роль инсулиновой недостаточности
Первичный дефект при сахарном диабете, обусловленном муковисцидозом, достаточно тяжелый, 

но абсолютной недостаточности инсулина нет. Практически у всех пациентов с муковисцидозом 
и недостаточной экзокринной функцией с сахарным диабетом или без сахарного диабета есть 
признаки недостаточности бетаыклеток (4, 15ы17)(A). Уровни инсулина и Сыпептида натощак находятся 
в пределах нормальных величин, но отмечается задержка или подавление пиковой секреции 
инсулина при стандартном ПГТТ (18)(B). Этот эффект становится более выраженным при ухудшении 
гликемического статуса (18ы21)(B, C). Отсроченная секреция инсулина при ПГТТ связана с утратой 
первой фазы инсулиновой секреции, которая отмечается даже у пациентов с муковисцидозом 
с нормальной глюкозотолерантностью (22)(B). Секреция других островковых гормонов также 
нарушена при муковисцидозе, в частности отмечается частичная утрата секреторной ответной 
реакции глюкагона (18)(22)(B).

Роль инсулинорезистентности
У пациентов с муковисцидозом без сахарного диабета чувствительность к инсулину вариабельна 

(21, 23ы26)(B) (17, 27)(B). В то время как у большинства пациентов исходно сохранена чувствительность 
к инсулину, инфекции и воспаление увеличивают инсулинорезистентность (28)(B). У пациентов 
с муковисцидозом есть инсулинорезистентность, обусловленная снижением периферической 
утилизации глюкозы и ухудшением инсулиновой супрессии печеночной продукции глюкозы (26, 
27)(B). Инсулинорезистентность может стать очень выраженной при развитии инфекционных 
осложнений (E).

Таблица 2. Клинические симптомы, которые могут отражать наличие сахарного диабета, 
обусловленного муковисцидозом 

•	 Необъяснимая полиурия или полидипсия
•	 Невозможность увеличения или поддержания определенной массы тела, несмотря на 

увеличение питания
•	 Нарушение скорости роста
•	 Задержка пубертатного развития
•	 Необъяснимое хроническое ухудшение легочной функции

Клинические характеристики сахарного диабета, обусловленного 
муковисцидозом 

Сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, развивается постепенно, и у пациентов 
годы может не быть клинической симптоматики. Симптомы сахарного диабета при муковисцидозе 
приводятся в таблице 2. Диабетический кетоацидоз (ДКА) встречается редко, преимущественно 
вследствие сохранной эндокринной секреции инсулина или вследствие того, что секреция глюкагона 
также нарушается (22, 29, 30)(B). Сахарный диабет при муковисцидозе часто присутствует в ситуациях 
повышения инсулинорезистентности, таких как острые легочные инфекции, хронические тяжелые 
легочные заболевания, терапия глюкокортикоидами, прием пищи с высоким количеством углеводов 
(внутрь, внутривенно, с использованием назогастральных или чрескожных гастростомических 
зондов), или при режимах иммуносупрессивной терапии после трансплантации. Распространенность 
сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом, выше у лиц с заболеванием печени, 
обусловленным муковисцидозом (31)(С). Гипогликемия чаще встречается и протекает тяжелее у 
пациентов с заболеваниями печени. При отсутствии заболеваний печени у пациентов с недостатком 
питания и у очень молодых чаще отмечается гипергликемия натощак. Реактивная гипогликемия 
может отмечаться у пациентов с муковисцидозом с нарушенной глюкозотолерантностью, в связи с 
чем полезно распределить прием углеводов более равномерно в течение дня (E).

Выживаемость и прогноз

Увеличение смертности при сахарном диабете, обусловленном муковисцидозом
Сахарный диабет при муковисцидозе ассоциируется с ухудшением функции легких, плохим 

статусом питания и снижением уровня выживаемости по сравнению с пациентами с муковисцидозом 
без сахарного диабета (31ы38) (AыC). В одном ретроспективном анализе 448 пациентов с 
муковисцидозом, которых динамически наблюдали 10 лет, была отмечена 25%ыная выживаемость 
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при сахарном диабете при муковисцидозе в 30 лет по сравнению с 60%ыной у людей без сахарного 
диабета, обусловленного муковисцидозом (32)(С). Недавно были отмечены выраженные половые 
различия в выживаемости при сахарном диабете, обусловленном муковисцидозом, с медианой 
выживаемости в 47ы49 лет для мужского пола по сравнению только с 31 годом для женского пола 
(39)(B). Эти половые различия не отмечались, тем не менее, при недавнем исследовании 17ылетней 
проспективной когорты из 237 французских детей с муковисцидозом (29)(B).

Повышенная заболеваемость при доклиническом сахарном диабете 
Бессимптомные изменения клинического статуса могут появляться за 2ы6 лет до установления 

диагноза сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом (34ы37)(32)(B). Ухудшение со 
стороны легких коррелирует со степенью исходной инсулиновой недостаточности (41). Есть 
известная взаимосвязь между белковым катаболизмом, недостаточностью питания и смертью при 
муковисцидозе. Возможная анаболическая роль инсулина (т. е. аспекты питания и метаболические 
эффекты, связанные с инсулиновой недостаточностью) может иметь большие последствия при 
муковисцидозе, чем метаболические эффекты гипергликемии (E).

Микроангиопатические осложнения
Микроангиопатические осложнения были описаны у пациентов с сахарным диабетом при 

муковисцидозе, иногда они были связаны со значительной инвалидизацией (40ы42)(С). В датском 
исследовании была отмечена 36%ыная встречаемость ретинопатии у пациентов с сахарным диабетом, 
обусловленным муковисцидозом, при длительности заболевания более 10 лет (43)(B). В других 
больших сериях исследований пациентов с сахарным диабетом при муковисцидозе с выявленной 
гипергликемией натощак у 14% была микроальбуминурия, у 16% ы ретинопатия, нейропатия 
была выявлена у 55% и гастропатия у 50% после 10 лет заболевания. Микроангиопатические 
осложнения были редки до 10 лет длительности заболевания при гипергликемии натощак. Не было 
выявлено микроангиопатических осложнений у пациентов с сахарным диабетом, обусловленным 
муковисцидозом, без гипергликемии натощак при длительности заболевания вплоть до 14 лет (44). 
До настоящего времени не было описано макроангиопатических осложнений при сахарном диабете, 
обусловленном муковисцидозом.

Тестирование на наличие сахарного диабета, обусловленного 
муковисцидозом

Важно выявить пациентов до появления симптомов заболевания, так как сахарный диабет 
при муковисцидозе часто имеет бессимптомное начало. Рассматривались следующие методы 
тестирования на сахарный диабет при муковисцидозе: определение уровня гемоглобина A1c (HbA1c), 
пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ), случайное определение уровня глюкозы в крови или 
определение ГК натощак и продолжительный мониторинг показателей гликемии.

HbA1c как средство диагностики
Было показано, что определение уровня HbA1c не является надежным методом диагностики 

сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом (4, 19, 32, 45)(B). Уровень HbA1c часто 
находится в пределах нормы, вне зависимости от степени гипергликемии, только у 16% пациентов с 
муковисцидозом повышен уровень HbA1c ко времени установки диагноза сахарного диабета (4)(B).

Пероральный глюкозотолерантный тест (ПГТТ)
ПГТТ является стандартным тестом диагностики сахарного диабета, обусловленного 

муковисцидозом, во многих центрах (4)(A)(46)(E). Сахарный диабет без гипергликемии натощак 
может быть выявлен только при ПГТТ. Определение концентрации инсулина каждые 30 минут при 
ПГТТ может быть клинически полезно для оценки степени инсулиновой недостаточности (E).

Показатели гликемии натощак и при случайном определении для диагностики сахарного диабета, 
обусловленного муковисцидозом

В то время как гипергликемия является диагностическим критерием сахарного диабета, 
нормальные показатели гликемии натощак или случайные показатели гликемии не исключают 
диагноз сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом (A).

Продолжительный мониторинг показателей гликемии
В научных исследованиях, при продолжительном мониторинге показателей гликемии ранние 

нарушения глюкозотолерантности могут быть выявлены раньше, чем при ПГТТ, но клиническая 
значимость этого все еще является предметом исследований. Продолжительный мониторинг 
показателей гликемии был рекомендован для применения у детей и подростков с муковисцидозом 
(47ы50, 51). Продолжительный мониторинг гликемии может быть полезен при установке диагноза 
сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом, при рассмотрении с результатами ПГТТ и 
клинического сценария (16, 48, 49)(С).
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Клиническое подозрение на наличие сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом
Если результаты ПГТТ находятся в пределах нормы или на границе нормы и предполагается диагноз 

сахарного диабета на основании клинической симптоматики, в период мониторинга показателей 
глюкозы в крови в домашних условиях (до и через 2 часа после приема пищи и в середине ночного 
кормления через зонд (E)).

Лечение сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом

Медицинское лечебное питание
Для лечения муковисцидоза важна диета с большим калоражем и большим количеством жиров 

(52)(A). Противопоказаны ограничения по калоражу принимаемой пищи. В таблице 3 сравнивается 
диета при сахарном диабете при муковисцидозе со стандартной диетой при сахарном диабете.

Инсулинотерапия
Инсулин является единственным рекомендованным методом терапии сахарного диабета при 

муковисцидозе (2)(E). Инсулинотерапия может помочь в стабилизации функции легких и улучшении 
питания у пациентов с сахарным диабетом, обусловленным муковисцидозом (34, 36, 37, 53)(С). 
Также нет определенных данных в настоящее время по преимуществам инсулинотерапии у детей и 
подростков с муковисцидозом с легкими формами нарушения глюкозотолерантности, хотя в сериях 
из малого количества случаев тоже были продемонстрированы аналогичные преимущества (16, 54)
(С).

Выбор инсулиновых режимов зависит от индивидуальных потребностей и характеристик 
пациента. Стандартный базисыболюсный режим обеспечивает фоновый инсулин и продолжительный 
анаболический эффект. Инсулин короткого действия контролирует постпрандиальные эпизоды 
гликемии и обеспечивает гибкость вариабельных режимов питания (55)(B). Также эффективная 
базисыболюсная терапия может быть изменена на помповую инсулинотерапию (56, 57)(E).

Может быть назначен инсулин изофан два раза в день в сочетании или без сочетания с инсулином 
короткого действия, но такая терапия может не быть оптимальной для обеспечения гибкости в приемах 
пищи вследствие тошноты или анорексии или других режимов терапии, особенно назначаемых в 
утреннее время.

Современная программа терапии у пациента и история приверженности терапии должны 
оцениваться при принятии решений о режиме инсулинотерапии.

Для пациентов на энтеральном питании в ночное время больше инсулина может требоваться в 
ночные часы. Для правильного подбора дозы инсулина рекомендован мониторинг уровня глюкозы в 
крови при приеме пищи  (Таблица 4).

Пероральные сахароснижающие препараты
Пероральные сахароснижающие препараты в настоящее время не рекомендованы при сахарном 

диабете, обусловленном муковисцидозом (2)(E). В недавнем Кохрановском обзоре было особо 
подчеркнуто отсутствие рандомизированных контрольных исследований (58)(A). Секретагог инсулина 
репаглинид увеличивает уровни эндогенного инсулина, но был менее эффективен, чем инсулин 
короткого действия при регулировании постпрандиальной гипергликемии в экспериментальных 
условиях (59)(B). Есть опасность развития гипогликемии при терапии препаратами сульфонилмочеы
вины у пациентов с муковисцидозом (60)(B, E). Препараты, которые снижают инсулинорезистентноы
сть, неэффективны в качестве монотерапии при сахарном диабете, обусловленном муковисцидозом, 
так как инсулинорезистентность не основной этиологический фактор. Побочные эффекты 
метформина со стороны желудочноыкишечного тракта, такие как тошнота, диарея и абдоминальный 
дискомфорт, неприемлемы у большинства людей с муковисцидозом (61). Недавно были получены 
данные о взаимосвязи терапии тиазолидиндионами с развитием остеопороза. Замедление 
опорожнения желудка при терапии инкретинами ограничивает их применение при муковисцидозе.

Сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, без гипергликемии натощак и муковисцидоз  
с нарушенной глюкозотолерантностью

В то время как инсулинотерапия сахарного диабета при муковисцидозе и гипергликемии натощак 
считаются стандартом терапии в течение нескольких лет, вопрос о лечении менее выраженных 
нарушений глюкозотолерантности остается достаточно противоречивым. Результаты недавнего 
многоцентрового, рандомизированного, плацебоыконтролируемого клинического исследования 
показали, что прандиальная инсулинотерапия приводила к обратному развитию хронического снижеы
ния массы тела у взрослых с сахарным диабетом, обусловленным муковисцидозом без гипергликеы
мии натощак, и этот эффект сохранялся более 1 года терапии (62). Таким образом, в настоящее 
время инсулинотерапия рекомендована всем пациентам с сахарным диабетом, обусловленным 
муковисцидозом, в сочетании с гипергликемией натощак или без сочетания с гипергликемией натощак 
(B). Недостаточно данных в настоящее время для того, чтобы давать рекомендации пациентам с 
нарушением глюкозотолерантности или с нормальной глюкозотолерантностью по данным ПГТТ, и 

maket.indd   58 25.04.2011   18:59:13



59

с перемежающейся асимптоматической гипергликемией при тестировании в домашних условиях.

Ведение пациентов с сахарным диабетом, обусловленным муковисцидозом, в стационарных 
условиях

При острых заболеваниях дети и подростки с муковисцидозом находятся в группе повышенного рисы
ка развития гипергликемии (2)(E). В то время как данные, полученные в других популяциях, показыы
вают, что интенсивная инсулинотерапия может оказывать положительные эффекты, нет исследоваы
ний, в которых изучались бы преимущества поддержания эугликемии у госпитализированных 
пациентов с муковисцидозом. Потребность в инсулине может быть высокой при острых заболеваы
ниях: она может вырасти до 4 раз по сравнению с обычной базальной дозой инсулина, которая нужна 
некоторым пациентам с сахарным диабетом, обусловленным муковисцидозом (E). Доза инсулина 
должна активно снижаться по мере улучшения состояния пациента во избежание гипогликемии, 
и у многих пациентов с муковисцидозом уровни глюкозы в крови возвращаются к норме после 
выздоровления при остром заболевании (2)(E).

Рекомендации 

I. Диагностические критерии сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом:
•	 у муковисцидоза с гипергликемией и без гипергликемии – разные прогнозы (A)
•	 важно понимать, что диагностические категории глюкозотолерантности относительны, в 

большей степени, чем абсолютные маркеры риска муковисцидоза. Глюкозотолерантность 
меняется в зависимости от общего состояния здоровья при муковисцидозе.

II. Тестирование на сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом:
•	 Рутинное ежегодное тестирование на наличие сахарного диабета должно проводиться у 

пациентов с муковисцидозом в возрасте 10 лет и старше в те периоды, когда они клинически 
хорошо себя чувствуют (в своем базальном состоянии здоровья)(Е).

•	 2ычасовой ПГТТ является наиболее предпочтительным для рутинного скрининга (Е).
•	 Обстоятельства, когда рекомендован дополнительный мониторинг гликемии, включают:
•	 Развитие симптомов сахарного диабета, как показано в таблице 2
•	 При обострениях инфекционных заболеваний
•	 При системной терапии глюкокортикоидами
•	 После начала заместительного энтерального питания через зонд
•	 До и после больших хирургических вмешательств
•	 Симптоматика гипогликемии
•	 Специальных оценок требует терапия при беременности (63)(С).

III. Лечение сахарного диабета, обусловленного муковисцидозом:
Решение о терапии должно основываться на рассмотрении уровней глюкозы в крови и влиянии 

терапии на среднее состояние здоровья.
•	 Инсулин является рекомендуемой терапией (B). Режим инсулинотерапии должен подбираться с 

учетом индивидуальных потребностей организма, но в целом должен быть достаточно гибким 
для учета ежедневных изменений времени и количества потребляемых углеводов. Также 
должны учитываться меняющиеся потребности в инсулине при острых заболеваниях, терапии 
глюкокортикоидами, беременности или интенсивном энтеральном или парентеральном питании 
(A).

•	 Не рекомендован прием внутрь сахароснижающих препаратов изыза недостаточных данных по 
эффективности и с учетом возможных побочных эффектов.

•	 Для поддержания нормального статуса питания показана высококалорийная диета с высоким 
содержанием жиров (А). Доза инсулина подбирается с учетом приема углеводов (E).

•	 Цели терапии заключаются в устранении симптомов гипергликемии/гипогликемии и 
поддержании адекватного режима питания, роста и респираторной функции (A).

•	 Необходимо хорошее взаимодействие между группами пульмонологов и эндокринологов 
при терапии муковисцидоза. Важна постановка четких ролей, обязанностей и целей терапии, 
особенно при интеркуррентных заболеваниях и при госпитализации в стационар (E). 

•	 Ведение заболевания требует значимого вклада со стороны пациента и обеспечивающего 
медицинскую помощь. Группа терапии играет большую роль при обучении, поддержке, 
мотивации пациента и его семьи (A).

•	 Проведение продолжительного мониторинга показателей гликемии дает дополнительную 
полезную информацию у детей с муковисцидозом (С).

•	 Необходим ежегодный скрининг на наличие микроангиопатических осложнений (B).
•	 Сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, без гипергликемии натощак
•	 В настоящее время рекомендована инсулинотерапия (B).
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Муковисцидоз с нарушенной глюкозотолерантностью
•	 В настоящее время инсулинотерапия не является универсальной рекомендацией за 

исключением случаев, когда у конкретного пациента отмечается плохой рост, невозможность 
поддержания нормальной массы тела, необъяснимое снижение легочной функции, несмотря 
на оптимизацию других методов терапии, или развивается явная симптоматика сахарного 
диабета (E). Некоторым пациентам может потребоваться инсулин в периоды увеличения 
инсулинорезистентности (B).

•	 Пациенты с нарушенной глюкозотолерантностью и пациенты с сахарным диабетом, 
обусловленным муковисцидозом, без гипергликемии натощак, находятся в группе риска 
прогрессирования в сахарный диабет, обусловленный муковисцидозом, с гипергликемий 
натощак, и необходим их ежегодный мониторинг с использованием ПГТТ (B).

•	 Более интенсивный мониторинг ГК (до и через 2 часа после еды или продолжительный 
мониторинг показателей гликемии) должен проводиться в периоды высокого стресса, как при 
острых легочных осложнениях (E).

Таблица 3. Различия в диетотерапии сахарного диабета 1 и 2 типа по сравнению с сахарным диабетом, 
обусловленным муковисцидозом

Сахарный диабет 1 и 2 типа Сахарный диабет, обусловленный 
муковисцидозом

Калории ≤100% от нормы для возраста и пола – часто 
необходимо оценивать или ограничивать 
калораж для профилактики избыточной массы 
тела

Обычно требуется 120А150% (или 
более) от нормального потребления 
калорий для возраста и пола для 
профилактики недостаточной массы 
тела

Жиры 30А35% от общего количества потребляемой 
энергии

40% от общего количества 
потребляемой энергии

Рафинированные сахара Вплоть до 10% от общего количества 
потребляемой энергии

Нет ограничений

Углеводы 50А55% от общего количества потребляемой 
энергии

45А50% от общего количества 
потребляемой энергии

Пищевая клетчатка Рекомендована изАза положительных 
эффектов (Возраст в годах+5 г в день)

Рекомендована для лиц с хорошим 
питанием, но у лиц с плохим 
питанием может помешать 
потреблению энергии

Белки 10А15% от общей энергии; не <1 г на кг массы 
тела

200% от референсного потребления 

Соль Низкое потребление≤6 г/день Повышенная потребность – 
неограниченное потребление

Таблица 4. Общие принципы инсулинотерапии при сахарном диабете, обусловленном муковисцидозом

Режим приема пищи •	 Общая начальная доза 0.5А1 МЕ инсулина ультракороткого действия на 
каждые 15 г принятых углеводов. Могут потребоваться  шприцАручки 
или шприцы для инсулина с делением на половину единицы.

•	 Доза подбирается с повышением на 0,5 МЕ на 15 г углеводов для 
достижения 2Ачасовых постпрандиальных целевых показателей 
гликемии.

•	 Для очень маленьких пациентов или для тех, кто не уверен, что будет 
есть изАза тошноты или гастропареза, доза может быть назначена 
сразу после еды.

Корректирующая доза •	 Коррекция прандиальной дозы может начинаться с 1 МЕ инсулина 
ультракороткого действия на каждые 2,8 ммоль/л (50 мг%) выше 8,3 
ммоль/л (150 мг%) и подбираться по необходимости.

Базальный инсулин •	 Введение базального инсулина может начинаться с дозы 0.25 МЕ на кг 
массы тела в течение 24 часов и подбираться с учетом уровня гликемии 
натощак.

Покрытие в течение ночи при внутривенном 
капельном введении

•	 Часто однократная доза изофана в сочетании с обычным инсулином 
покрывает ночное внутривенное капельное питание. Обычный инсулин 
покрывает первые 4 часа при начале питания и в конце питания 
используется для подбора дозы инсулина.
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Глава 5. Вопросы обучения при сахарном диабете у детей и подростков

Peter GF Swift

Childrens Hospital, Leicester Royal Infirmary

Обучение – краеугольный камень ведения сахарного диабета, и структурированное обучение 
самоконтролю является основой для достижения успешных конечных исходов. Адаптировано 
из (1).

В национальных педиатрических руководствах подчеркивается значимость обучения, но не 
включены специальные главы по обучению и принципам обучения (2ы5).

Публикации, в которых приводятся полезные руководства по обучению при сахарном диабете, 
включают «Национальные стандарты по обучению самоконтролю при сахарном диабете» (Naы
tional Standarts for diabetes selfыmanagement education, DSME), (6), «Основные положения по 
структурированному обучению» (Position statement on structured education) (7), “Руководство по 
применению моделей обучения пациентов с сахарным диабетом» (Guidance on the use of patientыeduы
cation models for diabetes) (8), «Международный план обучения по профессиональному обучению при 
сахарном диабете» (International Curriculum for Diabetes Health Professional Education) (9) и недавнее 
описание педиатрического обучения при сахарном диабете в Германии (10).  (См. окончание текста.) 

Было предложено следующее определение обучения при сахарном диабете:
«Процесс обеспечения лица знаниями и навыками, которые необходимы для самостоятельного 

ведения сахарного диабета, ведения кризов и изменения образа жизни для успешного лечения 
заболевания». (11)

Обучение может быть областью взаимодействия между клинической практикой и научными 
исследованиями. Исследования в области сахарного диабета и методы обучения имеют большое 
значение для улучшения клинической практики (2, 5, 6, 11, 12) и должны быть национальным 
приоритетом и ответственностью каждой нации/государства (7, 10, 13).

Образовательные программы должны тщательно планироваться, обладать рядом специфических 
и обучающих целей, которые должны распространяться на людей с сахарным диабетом и на тех, кто 
занимается помощью таким людям и их семьям (8, 10).

Остается предметом дискуссий вопрос о том, приносят ли образовательные вмешательства per 
se  положительный эффект при лечении сахарного диабета, особенно у детей и подростков, так как 
«образовательные, психосоциальные и психотерапевтические вмешательства часто комбинируют 
для улучшения познаний, навыков и эффективности с учетом различных аспектов самостоятельного 
ведения сахарного диабета» (14).

На основании систематических обзоров психологоыобразовательных вмешательств были сделаны 
выводы о том, что они имеют малый и умеренный эффекты на показатели гликемического контроля 
(14, 15) и несколько более выраженные эффекты на психологические конечные исходы (16). Большие 
эффекты достигаются у детей по сравнению со взрослыми (16), особенно при интеграции в обычную 
систему медицинской помощи с вовлечением родителей, расширением возможностей для решения 
проблем, постановки целей и поощрения принципов самоконтроля (10, 15, 17).

В исследовании DCCT (Исследовании по контролю и осложнениям сахарного диабета) было 
четко показано, что интенсификация терапии снижает частоту микроангиопатических осложнений 
и то, что эта интенсификация требует более эффективного самоконтроля сахарного диабета. Что 
более важно, эффективный самоконтроль требует более частого и высокоинтенсивного обучения 
и продолжающейся поддержки (6, 10, 11, 12, 18, 19). Профессионалы в области здравоохранения, 
связанные с обучением, могут «мотивировать» молодых людей для лучшей приверженности терапии 
(20). Высокий уровень мотивации и энтузиазм при обучении могут улучшить биомедицинские 
конечные исходы и делают интерпретацию исследований в области обучения комплексной наукой 
(21).

В противоположность этому люди, которые не обучаются или не продолжают образовательные 
контакты, более предрасположены к развитию осложнений сахарного диабета (6, 19, 22, 23). 
Проблема, однако, заключается в том, что родители и подростки часто удовлетворены получаемым 
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уровнем обучения (5), даже когда есть большие пробелы в обучении, а также психологической 
поддержкой и изучением техник самоконтроля, при относительно неудовлетворительном и 
вариабельном метаболическом контроле (24).

Универсальные принципы
Каждый молодой человек имеет право на всеобъемлющее, экспертное, структурированное 

обучение, которое дает возможность ему и его семье контролировать сахарный диабет (1, 5, 
7).

•	 Дети и подростки, их родители и другие специалисты медицинской службы должны иметь 
простой доступ, быть включенными в процесс обучения (5).

•	 Обучение по проблемам сахарного диабета должно проводиться специалистами в области 
здравоохранения с ясным пониманием специальных и меняющихся потребностей молодых 
людей и их семей по мере того, как они проходят различные жизненные этапы (1).

•	 Обучение в области сахарного диабета должно быть адаптировано и персонализировано 
таким образом, чтобы это соответствовало возрасту, стадии сахарного диабета, степени 
полового созревания и образу жизни, при этом должны учитываться культурные аспекты и 
индивидуальные потребности (1, 2, 4, 5, 10).

•	 Приоритеты профессионалов в области здравоохранения могут не соответствовать приоритетам 
ребенка и его семьи. Таким образом, обучение в области сахарного диабета у человека должно 
базироваться с учетом отношений, убеждений, стиля обучения, способностей и готовности к 
обучению, а также с учетом имеющихся знаний и целей (1).

•	 Специалисты по обучению (доктора, медицинские сестры, диетологи и другие специалисты 
в области здравоохранения) должны иметь доступ к системе постоянного специального 
усовершенствования в области обучения и методов обучения по проблемам сахарного диабета 
(2, 6, 7, 9, 11).

•	 Обучение в области сахарного диабета для достижения наибольшего эффекта должно быть 
непрерывным и повторяющимся процессом (2, 4, 5, 8ы11).

Содержание и организация образовательных программ
Является общепринятым тот факт, что сахарный диабет нельзя успешно лечить без изменения 

образа жизни (25, 26). Специалисты в области здравоохранения должны понимать, что обучение 
per se с получением знаний не приводит к изменению поведения, особенно у тех людей, где 
очень тяжело контролировать сахарный диабет. Следовательно, есть необходимость в обучении 
группы медицинских специалистов не только с учетом принципов обучения и структурированного 
образования, но также в ведении изменений образа жизни, включая принципы консультирования 
(25ы26). 

Важность программ структурированного обучения (7) рассматривалась в различных контекстах, и 
есть данные, преимущественно при исследовании сахарного диабета у взрослых, подтверждающие 
его большую эффективность по сравнению с неформальным, неструктурированным обучением 
по улучшению метаболического контроля (12, 14ы17, 28, 29). При сахарном диабете у детей 
структурированные программы обучения были менее широко известны и изыза природы проблем 
фокусировались преимущественно на психосоциальных вмешательствах. Практически все 
подтверждения эффективности этих вмешательств были из Северной Америки, анализировались 
в различных публикациях (14ы17), но анализ вмешательств стал проводиться относительно недавно 
(10, 30).

Есть четыре ключевых критерия, которые характеризуют структурированную образовательную 
программу (7):

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 необходимо следующее (1ы8):
•	 Структурированное обучение должно быть доступно для всех людей с сахарным диабетом при 

установке первичного диагноза или когда это им удобно и далее по потребности на постоянной 
основе, на основании формальной, регулярной индивидуальной оценки потребностей.

•	 Обучение должно проводиться правильно обученной междисциплинарной группой врачей –  
у членов группы должно быть четкое понимание принципов обучения и получения знаний.

•	 Междисциплинарные группы по обучению должны включать как минимум медицинскую сеструы
специалиста по сахарному диабету и диетолога.

•	 Сессии должны проводиться в местах, доступных для пациента и его семьи, будь то в пределах 
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сообщества или в условиях поликлиники.
•	 В образовательных программах должны использоваться ряд техник обучения с адаптацией 

там, где это возможно, для соответствия различным потребностям, персональному выбору, 
стилям обучения молодых людей с сахарным диабетом и их родителей, наряду с местными 
моделями ведения пациентов.

Следующие принципы обучения у детей были разработаны на основе обсуждения со специалистами 
по обучению и референсных данных (30) (таблица 1).

Более того, принципы управления качеством при обучении должны признаваться специалистами 
по обучению при сахарном диабете (30, 31) (таблица 2).

Специфически при ведении сахарного диабета следующие рекомендации (1) могут служить 
в качестве временных шаблонов, на основании которых можно разрабатывать соответствующий 
учебный план, и в действительности они обширно цитировались в разных местах (2, 4, 5, 10).

Таблица 1. Принципы и практики обучения у детей

1. Мотивация – обучаемый должен иметь потребность и/или желание учиться
2. Контекст  – где обучаемый находится в настоящее время?
                  – где обучаемый хочет находиться впоследствии?
3. Окружение (окружающая среда)  – концентрация в месте обучения, комфортабельная обстановка, доверие
 – приятная/развлекательная/интересная/открытая обстановка

4. Значимость – значимые, важные связи и объединения
                      – награда или выгода
5. Концепции – от простого к сложному постепенно (неустойчивость внимания, рассеянность) 
6. Активность – постоянно интерактивная

– практическая (подготовка к реальной жизни)
– постановка целей и разрешение проблем

7. Укрепление – повторение, обзоры, выводы
8. Повторная переоценка, оценка, аудит
9. Движение вперед (продолжающееся обучение)

Первичный уровень обучения (Уровень I)
При установлении диагноза: навыки выживания.
1. Объяснение того, как устанавливаются диагноз и причины клинической симптоматики.
2.  Простое объяснение точно не известной причины развития сахарного диабета. Нет причины для 

вины.
3.  Необходимость в инсулине средней продолжительности и объяснение того, как он работает.
4.  Что такое глюкоза? Нормальный уровень глюкозы в крови и цели уровня глюкозы.
5.  Практические навыки – инсулиновые инъекции
                                           – исследование крови и/или мочи и определение причин мониторинга.
6.  Основные советы по диете.
7.  Простое объяснение причин гипогликемии.
8.  Сахарный диабет при развитии сопутствующего заболевания. Советы относительно того, что 

если не забывать инъекции инсулина, то можно предотвратить ДКА.
9.  Сахарный диабет дома и в школе, включая эффекты физических упражнений.
10. Предоставление паспорта человека с сахарным диабетом, специальных опознавательных 

кулонов и браслетов.
11. Членство в Диабетологической Ассоциации, а также другие доступные службы поддержки.
12. Психологическое регулирование диагноза.
13. Предоставление деталей телефонных контактов скорой медицинской помощи.

Методы распределения первичных уровней обучения и применения образовательных ресурсов 
зависят от местного опыта и подразделений. Первоначально это определяется при индивидуальном 
(семейном) обучении. Специалисты в области здравоохранения должны объединяться и проводить 
обучение с использованием поведенческих подходов, личностно ориентированное и недидактическое 
(не в форме нравоучений) (25, 32, 33).

•	 Первичное обучение должно быть специально подкреплено руководствами и буклетами, 
соответствующими возрасту и фазе полового созревания ребенка (см. ресурсы приложения)

•	 В опубликованных материалах для родителей должен использоваться соответствующий 
литературный стиль, который будет понятен при чтении (предполагается, что материалы будут 
написаны в стиле популярных местных газет или таблоидов).
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Вторичный усовершенствованный уровень обучения (Уровень 2)
Продолжение учебного плана обучения 
5. Патофизиология, эпидемиология, классификация и метаболизм.
6. Секреция, действие и физиология инсулина.
7. Инъекции инсулина, типы, всасывание, профили действия, вариабельность и подбор доз.
8. Питание – планы питания, количественные и качественные советы по приему углеводов, 

жиров, белков и клетчатки; питание при посещении мероприятий и питание вне дома; рост и 
увеличение массы тела; «продукты для людей с сахарным диабетом»; заменители сахара и 
напитки с ними.

9. Мониторинг, включая определение уровня гликированного гемоглобина и четкие 
(согласованные) цели контроля.

10. Гипогликемия и ее профилактика, распознавание и ведение, включая введение глюкагона.
11. Интеркуррентные заболевания, гипергликемия, кетоз и профилактика кетоацидоза.
12. Разрешение проблем и соответствующая коррекция терапии.
13. Постановка целей.
14. Микроы и макроангиопатические осложнения и их профилактика. Необходимость в регулярных 

оценках.
15. Физическая активность, планирование отпуска и путешествий, включая каникулы с обучением 

и лагеря отдыха.
16. Курение, алкоголь и запрещенные препараты.
17. Школа, колледж, трудоустройство и вождение автомобиля.
18. Сексуальность, контрацепция, беременность и рождение детей.
19. Последние результаты научных исследований.

Таблица 2. Параметры качества по версии Департамента по стандартизации в сфере образования 
Великобритании (Qualities looked by UK Office for Standarts in Education) – OFSTED (30, 31)

•	 Уроки должны быть целенаправленными и соответствовать высоким ожиданиям.
•	 Специалистам по обучению должна быть предоставлена возможность самостоятельно организовать свою работу (но без 

излишнего давления на учеников).
•	 Занятия должны вызывать и поддерживать интерес обучающихся и поэтому должны быть информативными и 

интересными.
•	 Работа должна хорошо соответствовать способностям и потребностям обучающихся.
•	 Расширение и развитие языкового общения учащихся (навыки постановки вопросов учителей играют определенную 

роль).
•	 Должны использоваться различные варианты обучающей деятельности.
•	 Хороший порядок и контроль должны базироваться на искусстве общения с вовлечением специалиста по обучению и на 

взаимном уважении.

•	 Продолжение обучения чаще всего проводится в амбулаторных условиях (поликлиника, 
на дому, в сообществе) (2, 4, 5, 34). Если наличие персонала, квалификация и местные 
обстоятельства не позволяют, то обучение должно проводиться в условиях стационара или в 
виде индивидуального обучения, или в виде группового обучения, или в защищенных условиях 
для проведения обучения (34, 35).

•	 Программы обучения должны включать ориентированные на пациентов, интерактивные методы 
обучения для всех людей, связанных с лечением сахарного диабета, в частности детей или 
подростков с сахарным диабетом (34).

•	 Высокий уровень обучения при сахарном диабете должен базироваться на реалистическом 
понимании того, что  успеха в самостоятельном ведении заболевания можно добиться с учетом 
как образовательных, так и психосоциальных аспектов (14, 30, 34).

•	 Новые технологии могут быть привлекательными для молодых людей, включая видео, CD 
(КД), компьютерные игры, текстовые послания для информирования (36), напоминания и 
поддержку по телефону (37), но наибольшей эффективности можно достичь с использованием 
интерактивных методов (5, 8, 14, 17).

•	 Обучение в группах может быть более эффективным с позиции затрат и усилено в группе 
сверстников (28, 29, 34) или со школьными друзьями (30), хотя есть подтверждения тому, что 
индивидуальное обучение столь же эффективно, что и групповое обучение (5, 8, 38).

•	 Есть анекдотическое подтверждение преимуществ от участия в организованных собраниях 
Диабетологической Ассоциации, а также от участия в организованных выходных и лагерях 
отдыха (39, 40).

Доказательная база на основании обсуждений с молодыми людьми с использованием новых 
технологий – достаточно привлекательный подход, но очень мало научных подтверждений в поды
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держку его широкого распространения (5). В противоположность этому традиционное, интенсивное, 
индивидуальное наблюдение пациентов в амбулаторных условиях в специализированной клинике 
порой приводит к отличным результатам с позиций гликемического контроля (41, 42).

Когда обучение рассматривается как важный фактор в предоставлении информации для родитеы
лей и подростков, у подростков должна быть возможность использовать знания и практические 
навыки в решении проблем и самостоятельной помощи, а также ставить цели лучшего контроля 
терапии и влиять на свою жизнь посредством принятия информированных решений о ведении 
своего сахарного диабета (32, 33, 43, 44).

Подбор и регулировка инсулиновых профилей с учетом количественного приема пищи и 
уровня физической активности становятся важной частью современной интенсифицированной 
инсулинотерапии с проведением многократных инъекций, доступностью аналогов инсулина и 
инсулиновых помп. Для того чтобы обеспечить успех таких вмешательств, требуются высокие 
уровни обучения и понимания механизмов, а также требуется больше времени, навыков и больших 
ресурсов от группы обучения (10, 42, 45, 46).

Изменение инсулиновых режимов per se не улучшает метаболический контроль (12, 24). В 
противоположность этому при использовании более общего подхода посредством всеобъемлющего 
структурированного обучения выше возможность достичь успеха (6, 7, 14ы19, 28, 29, 47), в особенности 
при наличии высокого уровня мотивации у специалистов по обучению (21). 

Обучение и возрастные группы
Обучение по проблемам сахарного диабета должно быть адаптивным и соответствующим возрасту 

и степени полового созревания индивидуума (1, 48).

Новорожденные и дети, которые начинают ходить
•	 Полная зависимость от родителей и обеспечивающих медицинскую помощь по проведению 

инъекций, приему пищи и мониторингу и потребность в доверительных близких отношениях 
между ребенком и обеспечивающими медицинскую помощь (49).

•	 У матерей растет стрессовое состояние, снижается связь с ребенком и отмечается депрессия 
(49, 50), но это характерно для многих хронических заболеваний (51).

•	 Непредсказуемое беспорядочное питание и уровни физической активности.
•	 Проблемы при сравнении нормального поведения новорожденных с колебаниями настроения, 

связанными с сахарным диабетом (50).
•	 Инъекции и контроль уровня глюкозы в крови рассматриваются как боль, которую приносят 

обеспечивающие медицинскую помощь (51).
•	 Гипогликемия встречается чаще. Тяжелые гипогликемии могут приносить больший вред (см. 

главу по гипогликемии). Следовательно, приоритетом является обучение предотвращению 
развития, распознаванию и ведению. Должны обсуждаться специфические для возраста цели 
уровня глюкозы в крови (см. главу по мониторингу).

Существует противоречивая доказательная база по характеристикам поведения дошкольников с 
сахарным диабетом (49, 52) и по тому, зависят ли конечные исходы сахарного диабета от обучения 
per se. Но родители сообщают о значимости обучения и поддержки без моральных оценок со стороны 
группы терапии (50, 53).

Дети школьного возраста
•	 Регулирование перехода из домашних условий до школы, развитие самоуважения (чувства 

собственного достоинства) и отношений со сверстниками (48, 54).
•	 Учиться помогать и развивать навыки проведения инъекций и мониторинга.
•	 Прогрессирование распознавания и понимания симптомов гипогликемии (55).
•	 Улучшение понимания и самостоятельного ведения заболевания.
•	 Адаптация сахарного диабета к школьной программе, приему пищи в школе, физической 

активности и занятиям спортом (54).
•	 Включение мониторинга уровня глюкозы в крови и инъекций в школьный режим.
•	 Советы родителям по постепенному развитию независимости ребенка с прогрессирующей 

постепенной передачей соответствующей ответственности (1, 48).
У детей школьного возраста всегда есть неудовлетворенность в том, что врачи разговаривают  

с родителями, а не с ними (5). Есть некоторая доказательная база, что образовательные 
вмешательства, сфокусированные на возрасте пациента, эффективны у детей и их семей (5, 14ы17, 
48, 56).

Подростки
(см. главу по подростковому периоду для библиографии)
•	 Принятие критической роли продолжающегося вовлечения родителей с одновременным 

развитием независимости, ответственного самостоятельного управления в соответствии  
с уровнем полового созревания и понимания.
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•	 Осмысление того, что знания по сахарному диабету в подростковом возрасте способствуют 
лучшему самостоятельному ведению сахарного диабета и лучшим показателям 
(метаболического) контроля, но эта ассоциация умеренно выражена.

•	 Обсуждение эмоциональных конфликтов и конфликтов в группе сверстников.
•	 Обучение решения задач управления заболеванием при нарушении диеты, при сопутствующих 

заболеваниях, гипогликемии, занятиях спортом, курении, приеме алкоголя, запрещенных 
препаратов и сексуального здоровья.

•	 Обсуждение целей, задач и приоритетов и обеспечение уверенности в том, что задачи, 
поставленные подростком, понимают, принимают и они достижимы.

•	 Понимание, что пропуск инъекций инсулина не так редко встречается. Предпочтение должно 
отдаваться обсуждению этого вопроса без моральных оценок.

•	 Разработка стратегий по осуществлению перехода в систему взрослой службы здравоохранения.

Заключение и рекомендации
•	 Обучение – это ключ к успешному ведению сахарного диабета (1ы11) E.
•	 Есть доказательная база того, что обучение при сахарном диабете в детском и подростковом 

возрасте обладает умеренно положительным эффектом на показатели гликемического 
контроля, но оказывает большое влияние на психосоциальные конечные исходы (14ы17) A.

•	 Для максимальной эффективности традиционной терапии сахарного диабета и последних 
достижений в ведении сахарного диабета с технологическими достижениями (особенно 
самоконтроля уровня глюкозы в крови, доступности аналогов инсулина и инсулиновых помп) 
рекомендовано обеспечение качественного, структурированного обучения всем молодым 
людям с сахарным диабетом и обеспечивающим медицинскую помощь (2, 4, 5, 7) E.

•	 Специалистам в области здравоохранения требуется соответствующий специализированный 
тренинг по основным принципам и практике обучения и образования (25, 27, 30, 31) для 
успешного внедрения изменений в образе жизни для обучения, целью которого является 
предоставление молодым людям и обеспечивающим ведение их заболевания возможности 
улучшений в самостоятельном ведении заболевания (25, 32, 33) E.

•	 Содержание и предоставление структурированного обучения требует регулярного обзора 
для предоставления возможности постепенного развития для соответствия потребностям 
людей, условиям местной клинической практики и изменений в ведении сахарного диабета и 
технологий (2, 6, 7, 10, 11, 17) E.

•	 Наиболее эффективные образовательные вмешательства должны:
ы  базироваться на четких теоретических психологоыобразовательных принципах (14ы17) E;
Г  быть интегрированы в систему рутинной клинической помощи (например, дополнение к 

интенсивной инсулинотерапии) (14, 15, 17, 45, 46) A;
Г  включать продолжающуюся ответственность родителей и других проводящих ведение 

заболевания в подростковом периоде (4, 5, 30, 34, 56) B;
Г  применять когнитивноыповеденческие техники, связанные с решением проблем, постановкой 

задач, навыками общения, разрешением семейных конфликтов, навыками адаптации и 
управлением стрессовыми ситуациями (14ы17) A;

ы  применять новые технологии при ведении сахарного диабета как одно из средств мотивации 
обучения (14, 17, 36, 37) A.

•	 Необходима оценка программ обучения, и она должна фокусироваться на конечных исходах, 
таких как достижение пациентом самостоятельно определенных целей терапии сахарного 
диабета, улучшение психосоциальной адаптации и увеличение самостоятельной эффективности 
в дополнение к контролю гликемии (14ы17) E.
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Глава 6. Амбулаторная медицинская помощь у детей и подростков с сахарным 
диабетом
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aDepartment of Pediatrics, Children’s Hospital, Regional Medical Center, University of Washington, Seы
attle, WA, USA; bDivision of Diabetes, The Queen Silvia Children’s Hospital, Gotenborg, Sweden; cDivision 
Of Endocrinology, Children’s Hospital Boston, Harvard University, Boston, MA, USA; dDepartment of Pediы
atrics, Barbara Davis Center and The Children’s Hospital, University of Colorado Denver, Aurora, CO, USA.

Введение
В этом разделе ISPAD сборника «Руководство по практическому Консенсусу» 2006ы2008 

рекомендуются структуры педиатрической амбулаторной помощи при сахарном диабете и этапы 
помощи, которые наилучшим образом позволяют проводить периодические оценки клинических 
конечных исходов для определения структур и процессов, способствующих улучшению этих исходов. 
Стоимость медицинской помощи является важной составляющей оценки помощи при сахарном 
диабете и приводится в этом руководстве, хотя отношение затрат к эффективности терапии у 
педиатрических пациентов является областью, в которой недостаточно данных и где требуются 
дополнительные исследования. Также отмечена важность других структур для лечения сахарного 
диабета, особенно школ и лагерей отдыха. Специфические рекомендации по медицинским аспектам 
лечения сахарного диабета представлены в других разделах руководства; по инсулинотерапии (1), 
оценке и мониторингу показателей гликемического контроля (2), вопросам питания при сахарном 
диабете (3), обучении при сахарном диабете (4) и по микроы и макроангиопатическим осложнениям 
сахарного диабета (5) и особенно рекомендованы в сочетании с Руководством по амбулаторной 
помощи.

Сахарный диабет изначально ведется в поликлинических/амбулаторных условиях. Обычное, 
амбулаторное ведение маленьких пациентов с сахарным диабетом необходимо для поддержания 
оптимального контроля гликемии и для мониторинга факторов риска острых и хронических 
осложнений. Компоненты медицинской помощи включают структуру, процессы и конечные исходы 
(6). Исследование и повторное исследование этих компонентов позволит достичь продолжающегося 
улучшения качества медицинской помощи, предоставляемой детям с сахарным диабетом с 
использованием доступных приложений и ресурсов. Так как это хроническое заболевание лечат в 
течение многих лет, то естественно предположить, что подходы к медицинской помощи изменятся 
с течением времени. Для дополнительного обзора могут быть полезны рекомендации других 
организаций (7ы11).

Структура медицинской помощи 
•	 В составе Мультидисциплинарной группы специалистов по медицинской помощи при сахарном 

диабете у детей и подростков  (The Specialist Multidisciplinary Diabetes care Team for children and 
adolescents) должны быть:

 o педиатры, специализирующиеся в области диабетологии или эндокринологии (или врач со 
специальными интересами в области детского и подросткового сахарного диабета);

 o медицинская сестра – специалист в области сахарного диабета или медицинская сестра – 
специалист по обучению в области сахарного диабета;

 o диетолог (или специалист по лечебному питанию);
 o педиатрический социальный работник, прошедший обучение по сахарному диабету и при 

хронических заболеваниях, и/или психолог со специализацией в педиатрии и со знаниями в 
области сахарного диабета у детей и при хронических заболеваниях (12);

 o Группа специалистов должна расценивать семью и ребенка как составляющую часть группы 
терапии. Их значимость как членов группы терапии ребенка должна поощряться с первого 
дня диагноза.
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Мультидисциплинарная группа специалистов едва ли будет доступна в областях с низкой 
плотностью населения и там, где редко встречается сахарный диабет. В этих обстоятельствах 
медицинская помощь должна оказываться местным педиатром/врачом. Тем не менее у этих 
практикующих врачей должен быть доступ к возможностям и советам от Группы специалистов по 
терапии сахарного диабета в региональных центрах усовершенствования врачей (13ы15) (C, E).
•	 Основные цели Группы специалистов по лечению сахарного диабета должны включать:

 o Экспертное практическое руководство и тренировку навыков.
 o Постоянно повторяющееся обучение в области сахарного диабета и навыков самоконтроля.
 o Самые современные советы по инсулинотерапии, технике ежедневного мониторинга 

гликемии и рекомендованный мониторинг сопутствующих заболеваний, факторов риска 
осложнений. 

 o Всеобъемлющее внедрение новых видов терапии и развивающихся технологий по ведению 
сахарного диабета.

 o Понимание и поддержку всех психологических потребностей семьи для того, чтобы 
способствовать ведению заболевания ребенком и членами его семьи.

 o Обеспечение современной информацией по исследованиям в области сахарного диабета 
для  пациентов и региональных врачей.

 o Продолжающийся вклад в улучшение параметров клинической практики за счет развития 
и оценки новых технологий и наиболее оптимального приложения новых и существующих 
технологий в клинической практике.

Сахарный диабет представляет собой состояние, которое требует опыта в навыках самоконтроля 
в домашних условиях и среди окружающих (E).

•	 У Группы специалистов по лечению сахарного диабета должны быть ресурсы для развития 
сильных взаимосвязей, четких взаимодействий и общих рабочих практик между:

 o Ребенком и семьей в домашних условиях.
 o Молодыми людьми в школе или в колледже/университете.
 o Обеспечивающими первичную медицинскую помощь.
 o Другими педиатрами и обеспечивающими медицинскую помощь в областях с низкой 

плотностью населения/низкой распространенностью сахарного диабета.
•	 Организация Группы специалистов по лечению сахарного диабета, размеры группы и место ее 

расположения зависят от географических и демографических характеристик.
•	 Группы из районных и региональных центров могут организовать социальноыориентированы

ные клиники там, где существуют проблемы для поездок детей и родителей в региональные 
центры, если доступны адекватные службы возмещения затрат для этих служб (14, 15)(С).

•	 В некоторых областях возможна двусторонняя телевизионная связь с использованием 
видеокомпьютерной технологии и местных медицинских служб для обеспечения визитов 
с использованием телемедицины, которые позволяют проводить более результативную и 
эффективную дистанционную помощь (13)(A, C).

Телекоммуникации напрямую с пациентом и/или его семьей также имеют определенные 
преимущества во всех областях. 

В последнее время отмечается увеличение сложных компьютерных интерфейсов в сочетании 
с глюкометрами для определения уровня ГК; продолжительные сенсоры гликемии, инсулиновые 
помпы и инсулиновые шприцыручки позволяют пациентам напрямую взаимодействовать с Группой 
терапии сахарного диабета между визитами, что может привести к улучшению ведения сахарного 
диабета (16ы18).

•	 Правильное обеспечение службы возмещения затрат на терапию должно быть доступно этим 
службам неылицомыкылицу для Групп терапии сахарного диабета для применения этих новых 
технологий с целью обеспечения их жизнеспособности (13)(B, E).

Процесс помощи
Общепринятая хорошая клиническая практика для успешного ведения детей и подростков с 

сахарным диабетом включает следующие параметры:

При дебюте
Простой доступ (24 часа в день) для быстрой диагностики и начала терапии с доступностью 

принятых письменных протоколов для ведения диабетического кетоацидоза (ДКА) и других 
проявлений сахарного диабета в детском возрасте (19, 20).

•	 Обеспечение руководства по практической помощи при установке диагноза, включая обучение, 
которое необходимо для того, чтобы семья чувствовала себя уверенно при обеспечении 
медицинской помощи в домашних условиях с основным пониманием патофизиологии сахарного 
диабета и его терапии.

•	 Психосоциальная поддержка ребенка и его семьи.
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•	 Письменные материалы в формате и на языке семьи могут быть лучше поняты.
•	 По месту жительства в амбулаторных условиях при ведении детей ко времени установки диагы

ноза возможно в некоторых центрах с соответствующими ресурсами, которые только могут быть 
рекомендованы, когда члены Группы терапии сахарного диабета имеют достаточный опыт при 
начале инсулинотерапии и адекватном возмещении медицинских расходов для всестороннего 
ведения сахарного диабета и обучения в поликлинических условиях. Должна быть доступна 
резервная госпитализация в случае метаболического ухудшения. 

Важность обеспечения хорошего старта с уверенными, ясными, позитивными посланиями, 
поддержкой и советами невозможно переоценить (E).

В первые 6 месяцев
•	 Частые контакты с Группой терапии сахарного диабета необходимы для того, чтобы помочь 

управлять изменяющимися потребностями сахарного диабета на его ранних фазах.
•	 Контакты могут заключаться в частых визитах в клинику, визитах на дому, телефонных или 

других методах связи и обычно состоят из комбинации этих методов.

Проводящиеся консультации по ведению сахарного диабета
Обычная практика при ведении сахарного диабета у детей и подростков – проведение осмотров в 

поликлиниках, триычетыре раза в год или чаще, если отмечаются сложности при ведении сахарного 
диабета или ребенок очень маленький.

•	 Поликлинические визиты к членам Группы терапии сахарного диабета должны включать оценку 
следующих параметров:

 o Рост, вес и индекс массы тела (ИМТ), включенный и отмеченный на графике роста;
 o Показатели артериального давления с референсными данными в соответствии  

с показателями, соответствующими нормальным для данного возраста;
 o Объективное обследование, включающее в себя обследование щитовидной железы, 

кардиальное, абдоминальное обследование (на предмет наличия гепатомегалии) и 
обследование кожи (особенно на наличие инфекций и оценку взятия проб крови для 
самоконтроля уровня глюкозы в крови (СКГК);

 o Типы инсулина, дозы и приспособления для инъекций/систем распределения инсулина;
 o Подбор дозы инсулина в зависимости от показателей гликемии, приема пищи и физической 

активности;
 o Гликемический контроль, включая определение уровня гемоглобина A1c (HbA1c) и анализ 

домашних определений уровней ГК;
 o История гипогликемий, включая исследование возможности нечувствительности  

к надвигающейся гипогликемии;
 o Сопутствующие проблемы со здоровьем (инфекции, инвалидизация, энурез/никтурия, 

неотложные состояния, связанные с сахарным диабетом, и визиты в госпиталь/отделения 
неотложной терапии и другие педиатрические проблемы и проблемы развития);

 o Изменения в психологии развития, обучения (в частности, пропуск школьных занятий/
проблемы), досуг и спортивная активность, психосоциальный прогресс;

 o Симптомы, связанные с ассоциированными сопутствующими заболеваниями, например, 
гипотиреоз и целиакия;

 o Новые нарушения здоровья, включая нарушения пищевого поведения;
 o Все принимаемые препараты.
 o Специфические для сахарного диабета знания в соответствии с возрастом пациента, 

включая информированность семьи по ведению в дни с сопутствующим заболеванием  
и о гипогликемиях, включая профилактику, выявление и лечение.

•	 Конечные исходы при каждом визите должны включать
 o Индивидуальный план ведения сахарного диабета должен включать особые потребности 

каждого ребенка/подростка и семьи и должен быть разработан для оптимизации конечных 
исходов сахарного диабета у ребенка.

 o Письменная копия плана должна предоставляться семье в конце визита, где должны 
приводиться  выводы визита с отражением любых изменений, которые рекомендованы для 
ведения сахарного диабета у ребенка, наряду с отражением прошлых успехов семьи при 
лечении.

 o В рамках хорошей клинической практики – организация ЕЖЕГОДНОГО ОБЗОРА терапии  
с включением следующих параметров

•	 Физическое развитие и самочувствие с особым вниманием к:
 – росту;
 – пубертатному развитию;
 – ассоциированным состояниям (зоб/заболевания щитовидной железы, целиакия, другие 
аутоиммунные состояния, проблемы с кожей и стопами).

•	 Дополнительный семейный анамнез, который может иметь отношение к заболеванию 
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(новый случай сахарного диабета или другие диагнозы эндокринных заболеваний, сердечноы
сосудистые нарушения/диагнозы).

•	 Обзор целей терапии сахарного диабета.
 – Оценка регулирования сахарного диабета в семье и ребенком и соответствующий возрасту 
переход в фазу оказания медицинской помощи ребенку/подростку.

 – Преодоление барьеров для успешного ведения сахарного диабета, включая страх перед 
иглами.

 – Оптимальная интенсификация плана лечения сахарного диабета, принимая во внимание 
вышеупомянутые оценки.

•	 Оценка плана питания специалистом по лечебному питанию (диетологом) и диетотерапия.
 – Обзор физической активности и изменений, производимых в терапии, в связи с этой 
активностью.

•	 Оценка медицинской сестрой – специалистом по сахарному диабету специальных знаний по 
сахарному диабету в соответствии с возрастом пациента, а также информированности в семье.

•	 Оценка наличия депрессии и нарушений пищевого поведения у детей > 10 лет.
•	 Информирование в соответствии с возрастом о вождении, устройстве на работу, курении, 

сексе, беременности, запрещенных лекарственных препаратах и алкоголе.
•	 Обзор современных медикаментозных препаратов, вспомогательных средств (включая 

вспомогательную и альтернативную терапии).
•	 Оценка понимания рисков осложнений сахарного диабета и планов терапии для минимизации 

рисков и обеспечения информацией, соответствующей возрасту.
•	 Скрининг риска осложнений у лиц старше 11 лет с длительностью сахарного диабета более  

2 лет, включая обзор показателей артериального давления, измерение микроальбуминурии и 
офтальмологическое обследование. Скрининг липидного профиля в пубертате (12 лет) и далее 
каждые 5 лет, если риск находится в приемлемых границах, или ежегодно, если риск не в 
приемлемых границах (последующие детали по скринингу на наличие осложнений доступны в 
(16).

 – Если выявляются факторы риска осложнений, то может быть показана дополнительная 
оценка и терапия (5).

•	 Оценка на наличие сопутствующих заболеваний, особенно включая гипотиреоз (обычно  
с ежегодным определением уровня ТТГ) и целиакию (обычно один раз в два года; чаще при 
наличии клинической симптоматики).

•	 Обучение относительно необходимости в регулярных визитах к стоматологу (нелеченый кариес 
зубов, болезни периодонта, гингивиты).

Оценка домашних записей пациентов – при визитах к диабетологу и между 
визитами

Необходимо всегда высоко оценивать пациента и его/ее семью за проведение тестирования крови 
в домашних условиях и никогда нельзя критиковать ребенка и членов его семьи и использовать 
для этого показатели ГК, определенные в домашних условиях, за то, что не достигнуты целевые 
показатели гликемии. Эти записи лучше всего использовать как средство оценки для выявления 
кривых секреции и динамики, выявления и решения проблем и для обучения навыкам по 
самостоятельному ведению сахарного диабета.

Существует много моделей помощи, цель которых заключается в улучшении взаимодействия  
по поводу записей уровней ГК, доз инсулина, информации по диете и физической активности для 
ребенка, подростка/семьи и групп специалистов по сахарному диабету.

Примеры полезного клинического ведения включают:
•	 Персональные, собственноручные записи, дневники мониторинга.
•	 Электронные персональные записи.
•	 Глюкометры с возможностью памяти (± компьютерные/телефонные взаимодействия).
•	 Инсулиновые шприцыручки и помпы с памятью на дозы инсулина/функции помпы ± записи 

показателей ГК, инкорпорированные в память помпы (±связь с компьютером).
Возможность загружать данные по ГК из глюкометров, инсулиновых шприцыручек, помп и систем 

продолжительного мониторинга гликемии для отражения актуальных данных по лечению в домашних 
условиях ребенка/подростка при каждом визите в клинику дает очень хорошее представление о 
лечении сахарного диабета в домашних условиях. Эти данные часто позволяют Группам терапии 
сахарного диабета выявлять области, где необходимо внести коррективы в планы терапии сахарного 
диабета, 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 эффектов повседневного 
образа жизни и терапии сахарного диабета на конечные исходы гликемии и могут использоваться 
для поощрения благотворных изменений поведения. Необходимо особо подчеркнуть, что память 
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глюкометров и загрузка клинических данных мониторинга не служит заменой регулярного обзора 
данных ГК, полученных в домашних условиях, пациентом и его/ее семьей.

В дальнейшем данные вышеуказанных устройств могут быть загружены в домашний компьютер 
или на вебысайт производителя для обзора в семье и для передачи в электронном виде в Группу 
терапии сахарного диабета, когда семьям требуются советы по ведению заболевания. Это позволяет 
чаще контактировать между членами семьи и Группой терапии сахарного диабета для электронной 
консультации или консультации по телефону. Хотя это может привести к улучшению ведения сахарного 
диабета, Группам терапии сахарного диабета необходимо определить, потребуются ли изменения 
в количестве и качестве персонала для обеспечения этих новых технологий. В дополнение к этому 
некоторые механизмы возмещения затрат на эти службы или обеспечения адекватным персоналом 
должны развиваться для того, чтобы эти службы стали действительно доступными (E).

Стоматологическая помощь
Регулярные визиты к стоматологу необходимы, так как хотя кариес у взрослых с сахарным 

диабетом встречается с одинаковой частотой, что и во взрослой популяции, в то же время гингивит 
и пародонтоз встречаются чаще при сахарном диабете (21, 22). При одном исследовании у детей 
и подростков с более высоким уровнем HbA1c также отмечаются более высокие уровни глюкозы  
в слюне и больше случаев кариеса (23).

Переход во взрослые клиники
Переход в систему взрослой медицинской помощи неизбежен. Этот переход осуществляется  

в различных возрастах в различных системах медицинской помощи, и нет определенного возраста, 
когда этот переход наиболее мягкий. Этот переход очень сложен для многих молодых людей, и у  
30ы40% пациентов может отмечаться нехватка постоянной медицинской помощи. Даже у тех, кто 
остается в системе медицинской помощи, могут варьироваться показатели метаболического 
контроля в течение 2 лет (24). Вопросы о переходе в другую Группу терапии или к другому специалисту 
должны обсуждаться на нескольких визитах до этого перехода для того, чтобы помочь молодым 
людям подготовиться к этому переходу. В дополнение к этому предполагается, что консультирование 
по вопросам того, как могут различаться клинические практики при сравнении со взрослыми 
клиниками, может быть полезно подросткам (25) (B, E).

 – Планируемый переход во взрослые клиники по лечению сахарного диабета улучшает конечные 
исходы и помогает обеспечить непрерывность медицинской помощи в это критическое время 
(26, 27) (B).

 – Возраст перевода во взрослую клинику варьируется в соответствии с индивидуальными и 
местными обстоятельствами и в соответствии с традициями (28ы30)(E).

 – Комбинированная клиника для подростков и молодых взрослых со специалистамиы
диабетологами как для детей, так и для взрослых может стать оптимальной моделью перехода 
во взрослую систему медицинской помощи (31, 32) (E).

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 и, иногда, развивающегося мира. Барьеры для 
терапии, с которыми сталкиваются дети из национальных меньшинств, а также дети недавних 
иммигрантов, могут быть не знакомы с системой Групп терапии сахарного диабета, и это может 
негативно повлиять на медицинскую помощь у этих детей. Распознавание этих барьеров 
необходимо для оптимизации медицинской помощи, и требуются новые способы преодоления этих 
незнакомых культурных барьеров, что возможно только во взаимодействии и сотрудничестве и при 
формировании доверия между членами всей группы и членами семьи. Более того, восприятие и 
культурные различия требуют культурной чувствительности, осторожного вмешательства и знания 
социальных обстоятельств семьи.

При понимании различий в доступе к вариантам ведения сахарного диабета обязательно понимать, 
что правильное лечение требует не только внимания к обычным медицинским потребностям, но 
также внимания к изменяющимся потребностям в поддержке, которые требуются представителям 
национальных меньшинств и семьям иммигрантов для доступа и оптимальной реализации 
медицинской помощи.

•	 Необходимо всегда, когда это необходимо, привлекать лицензированных переводчиков. Если 
нет лицензированного переводчика, оптимальным будет переводчик – не член семьи, ребенок 
или другой член семьи должен использоваться, только если нет переводчика или другой 
возможности организации перевода.

•	 Необходимо разработать специальные культурные программы с набором средств общения, 
консультирования и поощрения и для изменения предубеждений, а также негативных и 
неправильных представлений о сахарном диабете.

•	 Помощь в предоставлении медицинской помощи представляет собой значимую часть 
правильной, всеобъемлющей помощи при сахарном диабете.
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•	 Информация о культурных и религиозных представлениях семьи может быть критической при 
предоставлении помощи, например, относительно уменьшения перспектив женитьбы и стигмы 
наличия хронического заболевания, которые могут отсрочить или изменить неотложное или 
необходимое повседневное лечение сахарного диабета (33). 

Конечные исходы терапии и улучшения ее качества, включая оценку структуры и процессов конечных 
исходов терапии, наряду с биологическими конечными исходами

Сохранение записей, улучшение качества, ведение данных и информационные службы.
В большей степени становится ясным, что диабетологическим центрам необходимы методы оценки 

качества служб по ведению сахарного диабета, которые они обеспечивают, и конечных исходов 
терапии. Продолжающееся улучшение конечных исходов терапии сахарного диабета необходимо 
для здоровья детей с сахарным диабетом.

Конечные исходы можно подразделить на:
– процессы конечных исходов терапии;
– биологические конечные исходы.
Улучшение процессов медицинской помощи обычно предшествует улучшению биологических 

конечных исходов. Влияние изменений в структуре помощи на биологические конечные исходы 
менее хорошо изучено при сахарном диабете в педиатрии.

Отслеживание важных конечных исходов необходимо для процесса улучшения качества терапии. 
Информация от программ улучшения качества показывает, что проведение этих программ может 
улучшить лечение, как частота определения уровня HbA1c и инъекции инсулина, а также привести 
к улучшению выполнения рекомендаций по офтальмологическому скринингу и скринингу почечной 
микроальбуминурии (34). Выполнение рекомендаций по скринингу микроальбуминурии приводит 
к ранней диагностике анормальной экскреции альбумина; а лечение ингибиторами АКФ или 
блокаторами рецепторов АКФ приводит к обратному развитию этой аномалии с предполагаемым 
риском снижения нефропатии (35, 36) (A). Аналогично, распознавание ранней фоновой ретинопатии 
говорит о возможности интенсификации и улучшения показателей гликемического контроля со 
снижением степени прогрессирования до пролиферативной ретинопатии (37, 38)(A). Регулярный 
офтальмологический скрининг может также идентифицировать людей, которым требуется срочная 
офтальмологическая помощь для профилактики потери зрения. Влияние программ улучшения 
качества на уровень HbA1c недостаточно выяснено (39) (B).

Хотя считается, что уровень гликемического контроля, который необходим для оптимального 
снижения риска долговременных осложнений, достигается при HbA1c 7ы8%, однако данные 
многоцентрового Гвидорского исследования показали, что в большинстве центров невозможно 
достичь среднего уровня HbA1c 7,5% у большинства детей, и особенно у подростков (40).

Для сбора данных по конечным исходам, требующимся для оценки улучшения качества, необходимо 
использовать записи или на бумаге, или, что удобнее, компьютерные записи должны регулярно 
использоваться для сбора необходимой качественной информации по стандартам. Анализ с 3ы и 
12ымесячными интервалами необходим для оценки улучшения или ухудшения с течением времени, 
для того чтобы своевременно внести необходимые изменения.

Данные по конечным исходам могут быть собраны с использованием:
•	 Регистра или базы данных, включая:

 o случайные случаи
 o часто встречающиеся случаи
 o визиты в клинику
 o визиты в отделения неотложной терапии или госпитализации

и
•	 Стандартные клинические таблицы с данными (документальные копии и компьютерные базы 

данных), например, Основной Информационный Лист для детей и подростков (The Basic Inforы
mation Sheet for Children & Adolescents) (Выполнение СентыВинсентской Декларации) является 
примером шаблона, в котором приводятся наиболее важные данные по конечным исходам. 
Этот шаблон может использоваться для одного центра или многоцентрового сбора клинических 
данных (рис.1, основная информационная шкала),

или
•	 Компьютерная медицинская запись, включающая реквизитные данные конечных исходов, из 

которых могут быть выделены основные конечные исходы.
В таблице 1 приводятся примеры, отражающие процессы ведения заболевания и биологические 

конечные исходы при терапии сахарного диабета, которые имеют большое значение для 
педиатрических служб сахарного диабета (41).

Адекватное ведение данных и возможности статистического анализа требуются для анализа 
данных конечных исходов для улучшения параметров качества. 

Конечные исходы процессов: определение адекватности структуры, необходимой для обеспечения 
медицинской помощи и обучения, производительность Группы терапии сахарного диабета  
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в соответствии с рекомендованными маркерами конечных исходов.
Маркеры медицинской помощи включают:
•	 состав группы терапии сахарного диабета;
•	 подразделение, доступное для группы терапии и пациентов, включая ресурсы и место для 

обучения и консультаций пациентов;
•	 проведение и документирование первичного и проводящегося обучения пациентов в 

соответствии с имеющимися рекомендациями;
•	 проведение и документирование основных практик оказания медицинской помощи, включая 

скрининг на наличие рисков осложнений и наличие осложнений и сопутствующих заболеваний.
Маркеры помощи также включают конечные исходы, связанные с показаниями со стороны 

пациентов, включая оценки:
•	 средней частоты визитов по поводу лечения сахарного диабета;
•	 средней частоты самостоятельного контроля ГК.

Биологические конечные исходы являются результатами лабораторных показателей или 
объективных исследований, включая

•	 Параметры роста
Перцентили роста и массы тела.

 o Масса тела и перцентили массы тела.
 o ИМТ и перцентили ИМТ.
 o Проценты встречаемости сахарного диабета 1 типа (СД 1) при ИМТ > 85% перцентили.
 o Проценты встречаемости сахарного диабета 1 типа (СД 1) при ИМТ > 95% перцентили.

•	 Факторы риска долговременных осложнений
 o Средний уровень HbA1c и средние уровни в зависимости от возраста.
 o Уровни микроальбуминурии.
 o Уровни анормальных липидных показателей.
 o Уровни анормальных офтальмологических исследований.

•	 Частота острых осложнений
 o Частота встречаемости тяжелых гипогликемических эпизодов.
 o Частота встречаемости эпизодов ДКА.
 o Частота визитов в отделения неотложной терапии и госпитализаций в стационар. 

•	 Наличие других аутоиммунных заболеваний (щитовидная железа, надпочечники и брюшная 
полость).

•	 Оценка качества жизни  (QoL) пациента и его семьи.
•	 Удовлетворенность оценкой медицинской помощи со стороны пациента и его семьи.

Сравнение результатов конкретных центров является важной составляющей улучшения качества 
медицинской помощи

Индивидуальные центры могут сравнивать свои конечные исходы с:
•	 опубликованными руководствами;
•	 другими педиатрическими диабетологическими центрами.

Консорциумы диабетологических центров или исследовательские группы, согласившиеся собирать 
и публиковать долговременные данные, такие как Гвидорская исследовательская группа (Hvidore 
Study Group), Немецкая инициативная группа по контролю качества при сахарном диабете (the Gerы
man Diabetes Quality Control Initiative) и US SEARCH для исследовательской группы по сахарному 
диабету, предоставили полезные  данные по конечным исходам  из многих педиатрических 
диабетологических центров.

Результаты исследований центров также были опубликованы, но последовательные 
долговременные данные  конкретных центров менее доступны, чем данные групп исследователей.

При многоцентровых исследованиях были опубликованы данные ряда процессов медицинской 
помощи, которые могут повлиять на биологические конечные исходы. Но необходимы дополнительные 
исследования для полного определения лучших клинических практик. Однако этот набор данных 
позволит педиатрическим группам терапии сахарного диабета выявить ряд процессов медицинской 
помощи, которые улучшают качество медицинской помощи у детей во всем мире.

Конечной целью является обеспечение медицинской помощи, которая приводит к нормальному 
росту и развитию, высокому качеству жизни и низкому возможному риску острых и долговременных 
осложнений.  Лучшим вмешательством против этого является помощь детям и их семьям в 
улучшении СКГК, мотивации для активного лечения в детском и подростковом возрастах, развитие 
и формирование независимых, здоровых взрослых (E).
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Рис. 1. Алгоритм принятия  решений о терапии у детей и подростков с сахарным диабетом 2 типа. 

Медицинская помощь детям в других подразделениях 
Дети с сахарным диабетом в школе. Дети проводят 40ы50% своего рабочего времени в школе. 

Медицинская помощь по поводу сахарного диабета в школе является важной частью плана лечения 
сахарного диабета. В школе никогда не должны препятствовать или нарушать план медикаментозной 
терапии, который оптимален для ребенка, по мнению Группы терапии сахарного диабета.  Ребенок 
имеет право на получение помощи от школьного персонала для лечения сахарного диабета в часы 
пребывания в школе, при внешкольных занятиях, когда проводятся спонсируемые события не в 
здании школы, или при природных бедствиях в школьное время (E).

•	 Школьный персонал должен быть обучен для обеспечения или наблюдения за всей помощью 
при сахарном диабете, предписанной Группой терапии сахарного диабета (E).

•	 Школьный персонал должен поддерживать обеспечение медицинской помощи при сахарном 
диабете и способствовать лечению сахарного диабета в школьные часы (E).

Требуемая терапия должна включать:
•	 Назначение инсулина посредством инъекций или посредством помпы.
•	 Тестирование ГК у маленьких детей и детей более старшего возраста и подростков с впервые 

выявленным сахарным диабетом до тех пор, пока они не смогут делать это самостоятельно.
•	 Выявление и лечение гипогликемий, как легких, умеренно выраженных, так и тяжелых.
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Таблица 1. Примеры показателей качества, отражающих процесс и конечные исходы лечения сахарного 
диабета, особенно значимые для сахарного диабета в педиатрической практике

Терапия Показатели качества

Нормальный рост Процент пациентов с ростом <3 перцентили
Средний ИМТ у детей с сахарным диабетом по сравнению с детьми без 
сахарного диабета
Процент пациентов с ИМТ >85 перцентили

Нормальное пубертатное развитие Средний возраст менархе у девочек с сахарным диабетом
Низкий уровень острых осложнений Частота встречаемости тяжелых гипогликемий у всех пациентов

Частота встречаемости тяжелых гипогликемий у всех пациентов моложе 5 лет
Частота госпитализаций вследствие диабетического кетоацидоза после начала  
сахарного диабета

Профилактика микроангиопатических 
осложнений

Процент пациентов с офтальмологическими исследованиями в течение 
прошедшего года
Процент пациентов с альбуминурией, выявленной в прошедшем году
Средний уровень HbA1c, достигнутый у всех пациентов
Средний уровень HbA1c у пациентов подросткового возраста
Процент пациентов с длительностью сахарного диабета более 5 лет с 
диабетической ретинопатией
Процент пациентов с персистирующей микроальбуминурией, не получающих 
ингибиторов АПФ (или другие средства воздействия при микроальбуминурии)

Профилактика сердечноАсосудистых 
осложнений

Процент пациентов с доступными показателями липидного профиля за 
последний год
Процент пациентов с доступными записями показателей артериального 
давления за последний год
Процент пациентов с артериальной гипертензией
Процент пациентов с гиперлипидемией
Процент пациентов с артериальной гипертензией, не получающих 
антигипертензивную терапию
Процент пациентов с гиперлипидемией, не получающих препараты для 
снижения уровня липидов (липидоснижающие препараты)
Средний уровень HbA1c  у всех пациентов
Средний уровень HbA1c у пациентов подросткового возраста

Оптимальная социальная адаптация Среднее число дней, проведенных в госпитале
Среднее число пропущенных дней в школе изАза сахарного диабета
Процент пациентов на гибком режиме инсулинотерапии (помимо ремиссии)
Качество жизни (QoL) у пациентов с сахарным диабетом 
Качество жизни (QoL) у родителей пациентов с сахарным диабетом
Процент пациентов, пропускающих назначенные визиты к врачу

Количество визитов в год Процент пациентов с 0,3% амбулаторных визитов в год
Количество визитов на пациента в год и среднее и медиана числа визитов на 
пациента в год

ИМТ, индекс массы тела; HbA1c, гемоглобин A1c; QoL, качество жизни.

Хотя преобладающее большинство подростков обычно независимы при ведении сахарного 
диабета в школе, всем людям с сахарным диабетом может потребоваться помощь при ведении 
гипогликемии. Следовательно, весь школьный персонал должен быть обучен для распознавания 
симптомов гипогликемии, начала лечения и когда обращаться за помощью или как лечить тяжелую 
гипогликемию (E). Недавний доклад показал, что у 75% детей с сахарным диабетом в школе 
отмечались эпизоды гипогликемии, потребовавшей помощи школьного персонала, с медианой 
числа гипогликемических эпизодов, равной пяти гипогликемическим эпизодам в течение одного 
школьного года (42).

Многие национальные диабетологические ассоциации и организации предоставляют 
опубликованные рекомендации для помощи в школе и рекомендации и программы для того, чтобы 
помочь школьному персоналу и семьям координировать ведение сахарного диабета в условиях 
школы (43, 44). У Американской Диабетологической Ассоциации, как часть программы Безопасности 
при школьной программе (Safe at School program),  есть образовательные презентации из слайдов 
специально для школьного персонала, которые могут быть загружены с вебысайта www.diabetes.org/
schooltraining. В 2009 году вышел DVD с аналогичной информацией. Международная Федерация 
Сахарного Диабета также создала образовательные материалы для школьного персонала и другой 
вариант материала для учителей, который может быть найден по адресу www.diabeteskidsandteens.
com.au в разделе «учителя и школы» (‘teachers and schools’). Полученные отзывы показывают, что 
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школьный персонал станет более комфортно себя чувствовать с комплексом информации, которая 
требуется по медицинской помощи детям с сахарным диабетом (45).

Дети с сахарным диабетом в организованных лагерях отдыха
Многие местные и национальные диабетологические организации организуют лагеря для 

постоянного и летнего проживания для детей с сахарным диабетом и примерно 15 000 – 20 000 
детей во всем мире ежегодно проводят время в лагерях для людей с сахарным диабетом (46). 
В лагерях для людей с сахарным диабетом, обычно работают профессионалы и добровольцы, 
которые проходят специальный тренинг по ведению детей с сахарным диабетом. Лагеря для людей 
с сахарным диабетом дают возможность детям и подросткам с сахарным диабетом наслаждаться 
опытом пребывания в лагере отдыха в безопасной обстановке и получить опыт общения, когда у всех 
или почти у всех в лагере есть сахарный диабет. Для многих детей это возможность встретиться с 
другими детьми с сахарным диабетом и научиться, как вести свое заболевание, чтобы чувствовать 
себя здоровыми (47ы51). Опыт лагерей отдыха для людей с сахарным диабетом помогает многим 
детям научиться самостоятельно вести свой сахарный диабет 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 лечения 
сахарного диабета можно найти в Интернете.

У многих национальных организаций есть положения или руководства по терапии сахарного 
диабета в условиях лагерей для детей с сахарным диабетом. Эти данные должны быть предметом 
изучения медицинскими директорами лагерей для обеспечения приверженности выполнения 
национальных стандартов терапии (46). 

Лагеря, специализирующиеся на помощи детям с сахарным диабетом, должны иметь:
•	 адекватный обслуживающий персонал, прошедший тренинг по терапии детей с сахарным 

диабетом (E);
•	 достаточное количество инсулина для удовлетворения потребностей детей;
•	 информированность о подборе дозы инсулина с учетом повышения уровня физической 

активности, что характерно для лагерей отдыха;
•	 понимание того, как производить изменения установок при использовании помп, если они 

используются в лагере отдыха;
•	 возможности тестирования ГК, кетонов в крови и моче и аппараты (устройства) на случай 

возникновения неотложных состояний (E); 
•	 весь персонал должен быть обучен распознаванию гипогликемий и их лечению;
•	 медицинский персонал должен быть обучен выявлению и лечению ранних признаков 

кетоацидоза и при необходимости обращаться в медицинские подразделения (E);
•	 как минимум один представитель персонала должен быть знаком с принципами медицинского 

питания, содержания углеводов в потребляемой пище и принципами подбора дозы инсулина с 
учетом вариабельного количества углеводов в потребляемой пище (E);

•	 план ведения записи показателей ГК и дозы инсулина для каждого участника лагеря. Обычной 
практикой является передача родителям или опекунам (попечителям) копии этих записей в 
конце лагерной смены.

В большинстве лагерей отдыха проводится обучение лечению сахарного диабета в виде 
планируемых, формальных сессий или же участникам предоставляется преимущественное право 
«обучения на собственном опыте» и обсуждение один на один или в группе по вопросам лечения 
и конечным исходам сахарного диабета. Персонал лагеря должен понимать, что первичной целью 
лагеря отдыха является обеспечение приятного отдыха для каждого ребенка в безопасном окружении.

Другие виды активности за пределами клиники, которые может предоставить Группа терапии 
сахарного диабета

Группа терапии сахарного диабета может быть полезна при организации:
•	 локальных (и национальных) групп поддержки;
•	 сессий повышения уровня обучения (например, курс усовершенствования по помповой 

инсулинотерапии);
•	 ресурсов (информационных листовок/книг, оборудования, информационных вебысайтов и т. д.);
•	 игр по вопросам питания/эксперименты/инновации;
•	 групп обсуждения, дней физической активности, визитов, лекций, праздников, лагерей и т. д.

Затраты на лечение и анализ эффективности этих затрат 
Анализ затрат на оказание медицинской помощи имеет большое значение при создании 

соответствующих рекомендаций по оказанию медицинской помощи и при принятии решений по 
политике в области здравоохранения.

•	 Для выполнения этой задачи необходимы данные по большим педиатрическим популяциям, 
включая:

 o Данные по биологическим конечным исходам, как обозначалось выше.
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 o Сравнительную стоимость различных инсулиновых режимов и соответствующие им 
конечные исходы. Сравнительные затраты на различные технологии мониторинга гликемии, 
включая частоту и точность мониторинга и влияние на конечные исходы по параметрам 
здоровья.

 o Сравнительные затраты по обеспечению работы специализированной группы по лечению 
сахарного диабета.

 o Предполагаемые эффекты на главные общие факторы, определяющие основные затраты 
на лечение сахарного диабета.

•	 Острые осложнения, приводящие к госпитализации в отделение интенсивной терапии и/или 
госпитализации в стационар 

и
•	 Хронические осложнения долговременных микроангиопатических и макроангиопатических 

осложнений, которые могут повлиять на снижение продуктивности в работе у пациентов и 
членов их семей.

Затраты на режимы инсулинотерапии и мониторинг ГК
Затраты на лечение сахарного диабета значительно возросли в последние 10 лет, после 

внедрения в клиническую практику аналогов инсулина, увеличения использования инсулиновых 
помп и рекомендаций по увеличению частоты тестирования. Если возрастет применение технологии 
сенсоров гликемии, а это обязательно произойдет, то это также увеличит затраты на лечение 
сахарного диабета. Персональные затраты на лечение широко варьируют в мире с затратами, 
которые запрещено оплачивать в некоторых странах и которые полностью оплачиваются штатом 
или частными страховыми службами в других странах. Вне зависимости от источника оплаты за 
медицинскую помощь, информация о соотношении затрат к эффективности необходима для 
информирования служб по принятию решений о здравоохранении.

Страны и системы здравоохранения различно адаптируются к растущим затратам на медицинскую 
помощь при сахарном диабете. В некоторых странах или системах здравоохранения рассматриваются 
вопросы или уже ограничивается применение новых аналогов инсулина и новых технологий и 
рекомендуют выбирать технологии, которые на 100% соответствовали бы предписанным расходам. 

 o В настоящее время аналоги инсулина (как ультракороткого, так и длительного действия) в 
1,3–4 раза дороже, чем рекомендованный человеческий обычный инсулин или инсулин НПХ. 
Однако было показано, что применение аналогов ультракороткого и длительного действия 
приводит к снижению частоты встречаемости легких и умеренно выраженных гипогликемий. 
Необходимо оценить кратковременные затраты для того, чтобы определить, приводят ли 
долговременные преимущества к снижению затрат в течение жизни, принимая во внимание 
параметры качества жизни, долговременные осложнения и продолжительность жизни.

 o Ограниченная доступная информация позволяет провести некоторую оценку конечных 
исходов современных режимов терапии аналогами инсулина с использованием 
перемежающегося капиллярного мониторинга ГК в состоятельном сообществе с подсчетом  
прогнозируемого отношения затрат к эффективности в течение всего периода жизни у 
подростков (52, 53).

 o Полученные результаты показали, что базисыболюсная терапия и помповая инсулинотерапия 
приводят к лучшим долговременным конечным исходам с лучшими показателями 
усредненных затрат в течение жизни [взвешенные показатели по инъекционной терапии 
в течение жизни с использованием режима многократных инсулиновых инъекций с НПХ в 
качестве базального инсулина по сравнению с помповой инсулинотерапией] (54, 55) (B).

 o Проводятся исследования по оценке преимуществ продолжительного мониторинга гликемии, 
приводящие к исследованиям в закрытых петлевых системах, по улучшению конечных 
исходов по параметрам здоровья при сахарном диабете в молодом возрасте (56) (С).

Средний анализ затрат на здравоохранение при сахарном диабете и утилизации
Было четко показано, что у взрослых сахарный диабет является тяжелым экономическим бременем 

(57); однако очень мало информации о затратах на сахарный диабет у детей и подростков, особенно 
при сахарном диабете 2 типа. Такая информация является критической при оценке экономического 
бремени заболевания и оценке экономической эффективности профилактики сахарного диабета 
и программ контроля в этой популяции. Результаты недавнего популяционного исследования, 
проведенного в Швеции, показали, что по сравнению с популяцией без сахарного диабета прямые 
медицинские затраты у детей с СД 1 в возрасте 0–14 лет были в 7,7 раз больше. Эти затраты 
включали затраты на здравоохранение в системе первичной медицинской помощи, помощь в 
стационаре и в поликлинике и предписанные лекарственные препараты. Дополнительные расходы 
на человека с сахарным диабетом в педиатрии составили 3930  (58). Необходимы дополнительные 
данные по затратам на помощь при сахарном диабете у детей с сахарным диабетом 1 и 2 типа и 
необходимы подходы к медицинской помощи с учетом затрат к эффективности. В дополнение к 
этому, недостаточно данных по эффектам различных моделей и практик лечения на долговременные 
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конечные исходы. Эти данные очень важны для принятия соответствующих решений по политическим 
вопросам здравоохранения.

Рекомендации
Структура медицинской помощи при сахарном диабете:
Ребенок или подросток с сахарным диабетом и их семьи должны с самого начала наблюдаться 

членами группы специалистов, все члены этой группы должны пройти тренинг,  экспертизу на 
знания в области сахарного диабета и педиатрии, включая развитие детей и подростков (E). Группа 
специалистов должна обеспечить постоянную, современную медицинскую помощь с внедрением 
современных технологий для соответствия доступным ресурсам и потребностям ребенка и членов 
его семьи (E).

Группа терапии сахарного диабета должна расценивать семью и ребенка как составляющую часть 
Группы терапии сахарного диабета. Их значимость как членов Группы терапии ребенка должна 
поощряться с первого дня установления диагноза (E).

Мультидисциплинарная команда едва ли будет доступна в областях с низкой плотностью населения, 
где сахарный диабет у детей редко встречается. В этих обстоятельствах медицинская помощь 
оказывается местным педиатром/терапевтом. У этих практических врачей должен быть доступ к 
средствам и советам от Группы терапии сахарного диабета в региональных центрах повышения 
квалификации (13ы15)(C, E).

Группа терапии сахарного диабета должна обеспечивать:
•	 Специализированную госпитальную медицинскую помощь.
•	 Экспертную всеобъемлющую амбулаторную помощь при сахарном диабете и ассоциированных 

состояний в педиатрии.
•	 Внедрение новых видов терапии и технологий по мере совершенствования терапии сахарного 

диабета.
•	 Экспертные советы по вопросам, связанным с сахарным диабетом, такие как физические 

упражнения, путешествия и т.д.
•	 Советы по ведению заболевания в условиях школы, лагерей отдыха и других мест, где может 

потребоваться помощь, когда дети вдали от дома.
•	 Скрининг на наличие осложнений, рисков осложнений и сопутствующих состояний.
•	 Телефон неотложной помощи или другую поддержку 24 часа в сутки для пациентов и их семей.
•	 Советы и поддержку врачей и профессионалов в области здравоохранения, которые оказывают 

медицинскую помощь в областях с низкой плотностью населения, где невозможен доступ к 
Группе терапии сахарного диабета. 

Процесс помощи при сахарном диабете должен включать:
•	 Визит к специалисту каждые 3 месяца для повторного обследования ведения сахарного диабета 

и обзора домашних записей по лечению.
•	 Ежегодный визит с большим вниманием к оценке диеты, лабораторный скрининг, 

усовершенствование обучения и психоысоциальных потребностей наряду со скринингом на 
наличие долговременных осложнений и сопутствующих заболеваний.

•	 Планируемый переход в систему взрослой медицинской помощи, который улучшает показатели 
конечных исходов и помогает обеспечить преемственность помощи в этот критический период 
времени (26, 27) (B). Возраст перехода во взрослую клинику варьирует в соответствии с 
индивидуальными и местными обстоятельствами.

•	 Особое внимание к детям национальных меньшинств и детям недавних иммигрантов для 
обеспечения:

 – культурно чувствительного взаимодействия, консультаций и поощрения для разрешения 
предубеждений или негативных и неправильных убеждений по поводу сахарного диабета 
(33);

 – доступа к медицинской помощи.
Помощь должна осуществляться с использованием электронных и бумажных средств, таких как 

клинические информационные листки (E), для оценки прогресса каждого ребенка и для разработки 
клинических параметров для сравнения с региональными и национальными/международными 
параметрами для улучшения медицинской помощи (E).

Конечные исходы медицинской помощи:
Группа терапии сахарного диабета должна мониторировать конечные исходы для идентификации 

областей структуры и процесса помощи, который требует улучшения конечных исходов, 
включая метаболические и другие показатели здоровья, например, микроангиопатические и 
макроангиопатические осложнения, удовлетворенность лечением, качеством жизни и для выявления 
и исправления проблем здравоохранения (E).

Группа терапии должна сравнивать свои конечные исходы с региональными и национальными/
международными показателями для улучшения медицинской помощи (E).
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Конечной целью терапии является обеспечение медицинской помощи, которая приводит к 
нормальному росту и развитию, высокому качеству жизни и низкому возможному риску острых 
и долговременных осложнений. Этого лучше всего достичь, помогая детям и их семьям стать 
успешными при самостоятельном ведении заболевания, оставаться мотивированными в течение 
детского и подросткового периода и развиться в независимых, здоровых взрослых людей (E).

Затраты на медицинскую помощь для получения преимущественных данных по конечным исходам 
в течение периода жизни ребенка имеют важное значение для обеспечения оптимальной помощи 
детям с сахарным диабетом. Самый высокий приоритет должен отдаваться сбору и продвижению 
этих данных для получения поддержки от правительства и агентств по здравоохранению. 
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Глава 7. Оценка и мониторинг контроля гликемии у детей и подростков  
с сахарным диабетом

Rewers M, Pihoker C, Donaghue K, Hanas R, Swift P, Klingensmith GJ. Assessment and monitoring of glycemic control 
in children and adolescents with diabetes. 
Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl. 12): 71ы81.
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Введение: Мониторинг гликемического контроля включает ежедневные измерения  уровня глюкозы 
в домашних условиях, наряду с периодическим мониторингом средних показателей гликемии. Цели 
мониторинга гликемического контроля:

•	 Оценить точность и достоверность уровня гликемического контроля, достигаемого пациентом, 
для последующего достижения наиболее реалистических целевых показателей гликемии (1, 2) 
(A).

•	 Помочь предотвратить развитие острых осложнений в виде гипогликемии и хронических микроы 
и макроангиопатических осложнений (A).

•	 Свести к минимуму эффекты гипогликемии (A) и гипергликемии (B/C) на когнитивную функцию 
и настроение.

•	 Собрать данные по контролю гликемии из каждого диабетологического центра для сравнения с 
существующими местными, национальными и международными стандартами таким образом, 
чтобы улучшить их выполнение и работу междисциплинарных групп терапии сахарного диабета 
(3).

Общие принципы определения целей контроля гликемии
Оценка состояния контроля гликемии в определенный момент времени лучше всего достигается 

при самоконтроле уровня глюкозы в крови (СКГК), так как позволяет оценить наличие гипергликемии 
и гипогликемии, что позволяет использовать стратегии оптимальной терапии, а также избежать 
выхода показателей гликемии за определенные пределы.

Гемоглобин A1c (HbA1c) является единственным показателем контроля гликемии, который 
точно оценивает параметры совокупности конечных показателей. Повышение уровня HbA1c 
предопределяет долговременные микроы и макроангиопатические осложнения (1, 2) (A). Однако 
у HbA1c есть ограничения, связанные с контролем гликемического контроля, они заключаются в 
усредненных показателях глюкозы в крови (ГК). При Исследовании по контролю и осложнениям 
сахарного диабета (the Diabetes Control and Complications Trial, DCCT) 96% осложнений объяснялись 
вариабельными показателями HbA1c (4). Тем не менее HbA1c, равный 7,0%, соответствовал 
высокому среднему уровню ГК (при определении 7 раз в сутки), равному 192 мг% (10,7 ммоль/л), 
у пациентов на традиционной терапии по сравнению с 163 мг% (9 ммоль/л) в группе интенсивной 
терапии (6).

HbA1c может быть одним из нескольких методов оценки оптимального гликемического контроля 
наряду с документированной гипогликемией, типом лечения, возрастом пациента и качеством жизни.

Данные исследования DCCT и других подобных исследований обеспечили ясную доказательную 
базу того, что у взрослых и подростков лучший метаболический контроль, определяемый по низкому 
уровню HbA1c,  приводит к более редким и отсроченным  микроангиопатическим осложнениям (1, 2, 
7ы15). Данные исследования DCCT также показали, что у пациентов в группе интенсифицированной 
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инсулинотерапии был меньший риск ретинопатии, чем в группе традиционной инсулинотерапии, даже 
при одинаковых уровнях HbA1c (4). Данные дополнительных исследований показали, что частый 
и точный мониторинг ГК и сопутствующий оптимальный подбор дозы инсулина в соответствии 
с потреблением углеводов и физической активностью (16, 17) необходимы для достижения и 
поддержания оптимального метаболического контроля.

В заключение, данные динамического наблюдения исследования DCCT показывают, что плохой 
контроль гликемии в течение 5ы7 лет, даже в подростковом и юношеском возрасте, приводит 
к повышенному риску развития микроангиопатических и макроангиопатических осложнений 
в последующие 6ы10 лет (7, 9, 13, 14, 18). Эти данные поддерживают рекомендации о том, что 
необходимо стараться достичь максимально приближенного к норме  уровня HbA1c.

Гипогликемия и гипергликемия могут привести к нарушениям центральной нервной системы 
(ЦНС), как острым, так и хроническим. Низкие уровни HbA1c могут ассоциироваться с увеличением 
количества эпизодов тяжелой гипогликемии (1, 2)(A). Тяжелая гипогликемия является значимой 
причиной заболеваемости и в редких случаях смертности у молодых людей с сахарным диабетом 1 
типа (19ы22). В большинстве исследований (но не во всех) было показано, что повторные эпизоды 
гипогликемических судорог у маленьких детей могут привести к необратимым изменениям ЦНС 
и/или когнитивным нарушениям (23ы30). В дополнение к этому, долговременное динамическое 
наблюдение участников исследования DCCT было достаточно обнадеживающим и не было 
получено доказательных данных в пользу необратимых нейрокогнитивных изменений, связанных 
с гипогликемией у подростков и молодых взрослых, что предполагает, что эффекты тяжелой 
гипогликемии на долговременное нейропсихологическое функционирование могут быть зависимыми 
от возраста (31, 32). Независимо от долговременных следствий гипогликемии было показано, что 
страх гипогликемий приводит к намеренному снижению дозы инсулина, что приводит к повышению 
показателей гликемии и увеличению уровня HbA1c (33).

И наоборот, есть доказательная база, что хроническая гипергликемия (особенно у маленьких 
мальчиков) может быть связана с худшими нейрокогнитивными конечными исходами (34) (B). 
Острая гипергликемия (ГК > 15 ммоль/л) ассоциируется со снижением моторных и познавательных 
функций, по данным (полевых) исследований у взрослых с сахарным диабетом 1 типа (35)(B), 
подтверждающих данные, полученные при исследованиях клэмпов у детей, показавших снижение 
когнитивной деятельности, когда уровень ГК > 20 ммоль/л по сравнению с 5ы10 ммоль/л (36)(B). 
В семьях были описаны эффекты гипергликемии (15ы18 ммоль/л) на настроение и координацию 
(37)(С). Данные о долговременных эффектах влияния гипергликемии на когнитивные функции не 
доступны в настоящее время.

Визуализирующие исследования головного мозга показывают, что как гипогликемия, так 
и гипергликемия приводят к изменениям как белого, так и серого вещества развивающегося 
головного мозга (38). Есть доказательные данные о том, что изменения ЦНС у детей с сахарным 
диабетом отмечаются и при гипергликемии, и при гипогликемии, хотя познавательные функции и 
исследования по визуализации головного мозга у детей с сахарным диабетом в целом показали 
отсутствие значимых различий по сравнению со здоровыми детьми контрольной группы (38, 39). 
Изменения ЦНС, связанные с гипергликемией, являются относительно новой информацией (34). 
Одна из теорий заключается в том, что хроническая гипергликемия в первые годы жизни до 5 лет, 
когда головной мозг все еще развивается, может оказать негативное влияние на функцию белого 
вещества вследствие недостаточно оптимальной миелинизации. Это приводит к тому, что головной 
мозг становится более чувствительным к последующим повреждениям, включая гипогликемии, 
которые отмечаются позднее в жизни ребенка (40) (E).

Эксперты согласны, что в настоящее время самыми безопасными рекомендациями для улучшения 
контроля гликемии практически у всех детей является достижение cамого низкого уровня HbA1c 
без развития тяжелых гипогликемий, при этом необходимо избегать длительных периодов значимой 
гипергликемии (уровни ГК > 15ы20 ммоль/л) (35ы37) и эпизодов диабетического кетоацидоза (ДКА), и 
этих целей можно достичь при применении частого мониторинга гликемии.

Мониторинг контроля гликемии

Самоконтроль уровня глюкозы в крови СКГК:
•	 помогает мониторировать изменения в неотложных ситуациях и оценивать ежедневные уровни 

контроля;
•	 помогает оценивать изменения при оценке немедленной и ежедневной потребности в инсулине;
•	 помогает регулировать подбор дозы инсулина для снижения колебаний уровня ГК;
•	 определяет гипогликемию и помогает при ее ведении; 
•	 помогает при безопасном ведении гипергликемии.

Частота СКГК ассоциируется с улучшением уровня HbA1c у пациентов с сахарным диабетом 1 
типа (41) (A) (16, 17, 42ы46) (B). Это связано с лучшим подбором дозы инсулина с учетом потребления 
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пищи и с улучшением способности быстро корректировать показатели гликемии, выходящие за 
границы целевых значений. В дополнение к этому раннее определение низких уровней гликемии 
до развития симптоматики гипогликемии может позволить провести коррекцию со снижением 
риска чрезмерной коррекции с развитием последующей гипергликемии. Применение СКГК при 
физических упражнениях может также позволить улучшить параметры инсулинотерапии и снизить 
риск гипогликемии во время и после физических упражнений (47).

Приверженность пациентов СКГК может быть улучшена при использовании альтернативных мест 
тестирования в дополнение к кончикам пальцев, например, ладони рук или область предплечья. 
В состоянии натощак показатели проб крови из области предплечья аналогичны показателям, 
полученным из кончиков пальцев (48) (B). В альтернативных местах тестирования, возможно, 
медленнее отражается снижение показателей ГК, поэтому рекомендовано использовать забор 
крови из кончиков пальцев при симптоматике гипогликемии и для повторного измерения уровня ГК 
в кончиках пальцев, если в альтернативных местах забора крови определяется низкий уровень ГК 
(49) (B). 

Оборудование. Существует много типов прекрасных мониторов для СКГК; однако могут отмечаться 
значительные неточности вследствие ошибок операторов (50). Профессионалы  могут помочь в 
выборе и посоветовать надежный, точный, воспроизводимый вариант, который известен им, а также 
доступен для пациента.

Время проведения СКГК. Лучшее измерение уровня ГК.
•	 В различное время суток для определения уровней ГК после ночного голодания, в течение 

ночи для выявления неопределяемых гипогликемий и гипергликемий, для оценки ответной 
реакции на профиль действия инсулина (в периоды предполагаемых пиков и максимального 
снижения активности инсулина), после приемов пищи (через 1.5ы2 часа после приема пищи) и 
при активных занятиях спортом или физическими упражнениями (во время и через несколько 
часов), таким образом, чтобы можно было произвести изменения для улучшения профилей ГК 
(45, 51, 52) (B);

•	 Для подтверждения гипогликемии и мониторинга последующего восстановления; 
•	 При интеркуррентном заболевании для профилактики гипергликемических кризов.

Число и регулярность СКГК должны определяться в индивидуальном порядке в зависимости от:
•	 доступности оборудования;
•	 типов инсулиновых режимов; 
•	 способности ребенка распознавать гипогликемии.

Примечание: успешное внедрение интенсивной терапии сахарного диабета с применением режима 
многократной инъекционной терапии или инфузионной инсулинотерапии требует частого СКГК (от 
четырех до шести раз в день) и регулярного обзора результатов для выявления пациентов, которым 
необходимы корректировки в плане лечения сахарного диабета.

Цели. Цели можно определить как руководство по ведению.
Существует небольшая научная доказательная база, связанная с возрастом, в которой строго 

определены целевые показатели ГК (таблица 1). Тем не менее у каждого ребенка должны быть 
индивидуально определены целевые показатели гликемии с основной целью достижения этих уровней 
как можно ближе к нормальным показателям, при этом избегая развития тяжелых гипогликемий, 
наряду с частыми легкими и умеренно выраженными гипогликемиями (E).

Таблица 1. Целевые показатели гликемического контроля

Уровень контроля Идеальный (не 
диабетический)

Оптимальный Субоптимальный 
(предлагаются 
действия)

Высокий риск (требуются 
действия)

Клинические оценки

Повышенная ГК Не повышена Нет симптомов Полиурия, 
полидипсия и энурез

Неясное зрение, плохой 
набор массы тела, 
задержка пубертата, плохая 
посещаемость в школе, 
кожные и генитальные 
инфекции и признаки 
сосудистых осложнений

Низкая ГК Не низкая Редкие легкие 
и не тяжелые 
гипогликемии

Эпизоды тяжелой 
гипогликемии 
(отсутствие сознания 
и/или судороги)
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Биохимические оценки*
Уровни СКГК

Показатели натощак 
или препрандиально

3.6А5.6 
(65А100)

5А8 (90А145) 8 (145) 9(162)

ГП  в ммоль/л (мг/%)
Постпрандиальная ГП 4.5А7.0

(80А126)
5А10(90А180) 10А14(180А250) 14(250)

ГП перед сном 4.0А5.6
(80А100)

6.7А10
(120А180)

<6.7 или 10А11
(<120 или 180А200)

<4.4 или 11 (<80 или 200)

Ночная ГП 3.6А5.6
(65А100)

4.5А9(80А162) <4.2 или 9
(<75 или 162)

<4.0 или 11 (<70 или 200)

HbA1c (%) (DCCT 
стандартизованный)

<6.05 <7.5 7.5А9.0 <9.0

ГК, глюкоза крови; DCCT (Исследования по контролю и осложнениям сахарного диабета  (The Diaы
betes Control and Complications Trial)); HbA1c, гемоглобин A1c; ГП, глюкоза плазмы. Эти показатели 
считаются целевыми, и для каждого ребенка необходимы индивидуально определяемые с целью 
достижения уровней, как можно более близких к норме, при этом избегая тяжелых гипогликемий, а 
также легких и умеренно выраженных гипогликемий. 

*Эти популяционные целевые показатели должны подбираться в соответствии с индивидуальными 
обстоятельствами. Различные цели должны соответствовать определенным индивидуумам, в 
частности при тяжелых гипогликемиях или при нечувствительности к надвигающейся гипогликемии.

Эти цифры базируются на данных клинических исследований и мнениях экспертов, но в настоящее 
время нет доступных рекомендаций в соответствии с принципами доказательной медицины. 
Приводятся уровни ГП, так как измерители ГК имеют внутреннюю калибровку для отражения 
уровней глюкозы в плазме крови.

Традиционная когорта взрослых DCCT со средним уровнем HbA1c, равным 8,9%, и данные 
как DCCT, так и EDIC показывают плохие конечные исходы при таком уровне, следовательно, 
целесообразно рекомендовать показатели ниже этого уровня.

Мониторинг уровня глюкозы в моче 
Было отмечено, что во многих странах определение уровня глюкозы в моче является 

единственным доступным методом мониторинга, который обеспечивает полезную, но отличную 
от СКГК информацию (53) (В). Уровень глюкозы в моче отражает гликемические показатели в 
предшествовавшие несколько часов и определяется почечным порогом для глюкозы, который у 
детей составляет примерно 10ы11 ммоль/л (180ы200 мг%) (54). Периодическое, количественное, 
в определенные промежутки времени определение уровня глюкозы в моче несколько раз в день, 
например, от ужина до времени сна, в течение ночи до утра и т. д., может позволить определить 
количество граммов глюкозы, экскретируемой в эти промежутки времени, и способствовать 
улучшению полезности определения уровня глюкозы в моче (E).

Ограничения мониторинга уровня глюкозы в моче включают:
•	 Неопределенные корреляции с уровнями ГК;
•	 Невозможность определять гипогликемии или мониторировать  ответную реакцию на лечение 

гипогликемии;
•	 Меньшую вариабельность в качестве средства обучения для выявления кривых секреций 

гликемии; 
•	 Бесполезность при гипергликемических кризах изыза латентной фазы между периодом 

восстановления и изменениями уровней глюкозы в моче.

Оборудование 
•	 Тестыполоски с глюкозоксидазой относительно недорогие, удобные и безопасные.
•	 Также используются некоторые неспецифические «редукционные» методы, как таблеткиы

реагенты Клинитест или проба Бенедикта. Эти методы менее удобны для применения и 
потенциально опасны, если химические реагенты вступают в контакт с кожей, пищеводом или 
желудочноыкишечным трактом.

Продолжительный мониторинг гликемии
При перемежающемся мониторинге ГК, СКГК определяется уровень глюкозы в капиллярной 
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крови в момент проведения теста, обычно от двух до шести раз в день. Доступны минимально 
инвазивные устройства и в стадии развития находятся другие устройства, измеряющие уровень 
глюкозы в интерстициальной жидкости каждые 1ы20 минут, то есть «продолжительное» измерение. 
В настоящее время эти устройства достаточно дорогостоящие и могут быть недоступны во многих 
странах. Страховое покрытие также ограничено. С течением времени эти устройства становятся 
широкодоступными, и с учетом подтверждения их эффективности затраты на эти устройства могут 
в последующем покрываться национальными и частными системами страхования. По мере того 
как продолжительный мониторинг гликемии становится широкораспространенным, можно ожидать 
более безопасного достижения целевых показателей ГК, что приводит к последующему снижению 
целевых показателей HbA1c и улучшению перспектив для детей с сахарным диабетом (55, 56).

В минимально инвазивных сенсорах используется катетер или маленький пластиковый чип с 
сенсором, располагающимся в подкожном внутритканевом пространстве, для измерения уровня 
интерстициальной глюкозы. Замена устройств проводится каждые 3ы10 дней и требует калибровки 
от двух до трех раз в день с использованием устройств для СКГК. Эти сенсоры передают показатели 
уровней глюкозы в крови на приемникыполучатель типа пейджера или на инсулиновую помпу для 
информирования владельца помпы. Результаты продолжительного определения гликемии доступны 
для того, кто носит устройство, при мониторинге и хранятся в устройствеыполучателе или помпе для 
более поздней загрузки на компьютер. Такая загрузка позволяет пациенту и/или врачу провести 
обзор и подбор дозы инсулина. Обзор результатов продолжительного мониторинга показателей 
гликемии является очень удобным обучающим методом для оценки эффектов приема пищи, 
времени введения инсулина и физической активности на показатели гликемии. В дополнение к 
этому считывающие устройства с отсроченным эффектом для кратковременного использования 
доступны для рекомендаций по диагностике и терапии.

Сенсорные устройства длительного действия могут быть полезны для подбора дозы инсулина 
в режиме реального времени и могут определять время длительной гипергликемии и промежутки 
времени риска развития гипогликемий и представляют собой более современный и точный подход по 
сравнению с СКГК в домашних условиях (57, 58)(A). Устройства с получением результата в режиме 
«реального времени» и устройства с отсроченным периодом получения результатов полезны для 
подбора терапии после начала помповой инсулинотерапии для выявления асимптоматических 
гипогликемий и нераспознаваемой постпрандиальной гипергликемии (57, 59, 60) (B). Эти устройства 
используются в исследовательских целях для оценки частоты гипогликемии и разработки стратегий 
для снижения частоты ее появления, особенно во время и после физической активности. Данные 
этих исследований обеспечили информацию, которая позволила улучшить рекомендацию по 
инсулинотерапии у людей с сахарным диабетом (61ы64), включая тех, кто не использует сенсорные 
устройства длительного применения.

Некоторые устройства позволяют ставить определенные цели таким образом, чтобы направлять 
сигнал тревоги с указанием носящему эти устройства о том, что уровень глюкозы в крови может 
снизиться ниже или выше целевых показателей в течение 10ы30 минут с учетом уровня изменений 
интерстициальной глюкозы (65).

При кратковременном использовании сенсоров средние показатели глюкозы в крови снижаются, 
и время пребывания в пределах гипогликемии также снижается (55, 56). Эти кратковременные 
результаты дают надежду на то, что при более широком распространении продолжительного 
мониторинга гликемии будет легче безопасно достигать более низких целевых показателей глюкозы 
в крови, что позволит снизить целевые значения HbA1c и улучшить перспективы у детей с сахарным 
диабетом 1 типа. Однако исследования по долговременному применению сенсоров (6 месяцев) 
показали, что, несмотря на документированные преимущества по улучшению контроля гликемии 
при частом применении, подросткам может не нравится ношение устройства так часто или в 
течение столь длительных периодов времени, сколь это необходимо для достижения значительного 
улучшения метаболизма глюкозы. Неудивительно, что частота применения сенсоров (среднее число 
дней недели в течение месяца) предопределяет эффект сенсора по снижению уровня HbA1c (66, 
67). Эти результаты свидетельствуют о необходимости дополнительной работы для разработки 
технологий, которые были бы менее инвазивными для жизни подростка и для поиска способов помочь 
подросткам адаптироваться к задачам здравоохранения, которые необходимы для поддержания 
практически нормальных показателей гликемии.

Мониторинг уровней кетонов в крови и моче
•	 Уровни кетонов в моче или в крови должны мониторироваться при эпизодах неконтролируемой 

гипергликемии, инсулиновой недостаточности, интеркуррентных заболеваниях и угрозе 
развития кетоацидоза (E).

•	 Определение уровней кетонов в крови более полезно для того, чтобы избежать визитов 
в отделение интенсивной терапии по сравнению с определением уровней кетонов в моче  
(68, 69)(B).
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Оборудование для определения уровня кетонов в моче 
•	 Доступны таблетки или тестыполоски для определения уровня кетонов, которые определяют 

повышение уровней ацетоацетата мочи (присутствует в меньших концентрациях, чем ыОНы
бутирата).

При определении уровня кетонов могут выявляться следующие параметры:
•	 0,5 ммоль/л соответствует «следовой реакции» кетонов;
•	 1,5 ммоль/л соответствует «малому количеству» кетонов;
•	 4 ммоль/л соответствует «умеренному количеству» кетонов;
•	 ≥ 8 ммоль/л соответствует «большому количеству» кетонов.

Интерпретация тестирования на кетоны мочи. Умеренные или большие количества кетонов в 
моче в присутствии гипергликемии являются отражением инсулиновой недостаточности и риска 
метаболической декомпенсации, приводящей к кетоацидозу. Рвота в сочетании с гипергликемией и 
высокий уровень кетонов мочи могут быть связаны с системным ацидозом, и необходима дальнейшая 
оценка (70) (E).

Исследование кетонов мочи, в противоположность тестированию крови на кетоны, не очень 
полезно при исключении или при постановке диагноза ДКА (71).

Определение уровней кетонов в крови
•	 Есть аппараты для определения уровня ыОНыбутирата, и они могут использоваться для 

тестирования уровня ГК в капиллярной крови (две разные полоски). Так как полоски для 
определения уровня ыОНыбутирата дорогостоящие, во многих центрах рекомендуют проводить 
исследование кетонов в крови у маленьких детей, у которых часто сложно получить пробы 
мочи для тестирования. Также показано проведение этого исследования в любом возрасте, 
если определяется высокий уровень кетонов в моче, т.е., 4ы8 ммоль/л. Тестирование кетонов 
особенно важно для пациентов с помпами, так как у них небольшое по объему подкожное (п.к.) 
депо инсулина.

•	 Определение уровней кетонов в крови может быть полезным при подборе терапии, например, 
можно ли безопасно продолжать пероральную терапию или требуется более интенсивная 
терапия для предотвращения тяжелого кетоацидоза (68, 69).

Уровень кетонов в крови:
 o <0,6 ммоль/л соответствует норме и не требуется дополнительного вмешательства.
 o 0,6ы1,5 ммоль/л соответствует некоторому повышению, но обычно отмечается быстрая 

ответная реакция на прием жидкостей с углеводами внутрь, если уровень ГК<10 ммоль/л. 
Назначьте дополнительную подкожную инъекцию быстродействующего инсулина, если 
уровень ГК повышен до 10 ммоль/л (180 мг%) или выше.

 o 1,5ы3,0 ммоль/л соответствует высокому риску кетоацидоза, но обычно купируется при приеме 
жидкостей внутрь и подкожном введении быстродействующего инсулина с обязательной 
консультацией у диабетолога или в отделении неотложной помощи.

 o >3,0 ммоль/л обычно соответствует ацидозу. Показана консультация диабетолога или 
госпитализация в отделение неотложной помощи.

Примечание. Уровни ГК должны быть проверены до назначения инсулина у пациентов с кетонурией 
или кетозом. Кетоны мочи или крови могут быть повышены у пациентов с сахарным диабетом 
на диетотерапии в качестве физиологической ответной реакции на голодание, диеты с низким 
содержанием углеводов (например, диета Аткинса), при длительных физических упражнениях или 
при беременности, а также при гастроэнтерите и при алкогольной интоксикации. При этом уровни 
ГК в пределах нормы или низкие, и дополнительная инсулинотерапия не показана. Для коррекции 
«метаболической ситуации» можно использовать электролитные растворы с низким содержанием 
глюкозы (например, Gatorade (Гейторейд), Pedialyte (Педиалайт) и Poweraid (Пауверэйд)), когда 
уровни ГК находятся в пределах 150ы250 мг% (8,5ы14 ммоль/л). Содержание сахара в жидкостях 
должно быть повышено, когда ГК < 150 мг% (8,5 ммоль/л). Тем не менее, если уровень ыОНы
бутирата < 1,0 ммоль/л, дополнительно требуется инсулин, даже если уровень ГК повысился после 
дополнительного назначения углеводов (см. раздел Руководства ISPAD по ведению сахарного 
диабета в «дни с сопутствующим заболеванием» («sick day management”) для более детальных 
советов). 

Тестирование на уровни кетонов должно проводиться при заболеваниях с лихорадкой (с 
повышением температуры) и/или рвотой, когда уровень ГК выше 14 ммоль/л (250 мг%) у ребенка с 
плохим самочувствием (с учетом руководства по ведению сахарного диабета в «дни с сопутствующим 
заболеванием» (sick day management) или сохраняются уровни ГК выше 14 ммоль/л (250 мг%) у 
маленького ребенка, при помповой инсулинотерапии или с наличием в анамнезе эпизодов ДКА. В 
дополнение к этому, если присутствует продолжающаяся полиурия с повышенным уровнем ГК или 
глюкозурией, сонливость или боли в животе, одышка, то высок риск ДКА и показано определение 
кетонов.
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Учет показателей гликемического контроля  
•	 Обычно ведется запись показателей в виде дневника по мониторингу, регистрационного 

журнала или в виде электронного дневника для записи кривых гликемического контроля и 
изменений в терапии.

•	 Книга записей полезна и во время консультации и должна содержать время и дату по следующим 
параметрам

 o уровни ГК;
 o дозы инсулина;
 o заметки о специальных событиях, влияющих на показатели гликемического контроля 

(например, заболевание, вечеринки, физические упражнения, менструации и т. д.);
 o гипогликемические эпизоды, описание степени тяжести и возможные нарушения обычной 

жизни для того, чтобы определить причину события; 
 o эпизоды кетонурии/кетонемии.

•	 Записи по мониторингу не должны использоваться для оценок, а в качестве средства дискуссии 
причин вариабельности и стратегий по улучшению гликемического контроля (E).

•	 Частый домашний обзор записей для оценки гликемических кривых и последующего 
регулирования проводимой терапии сахарного диабета необходим для успешной интенсивной 
терапии сахарного диабета (E).

•	 В некоторых случаях, особенно среди подростков, сложно добиться постоянного ведения 
дневниковых записей по мониторингу. Если в семье есть доступ к компьютеру и может 
производиться запись мониторинга ГК для последующего обзора, это может быть заменой 
записям в дневнике, хотя детали по ведению могут быть утрачены при использовании такого 
метода (E).

Гликированный гемоглобин
•	 Глюкоза необратимо связывается с молекулой гемоглобина во время жизненного цикла 

циркулирующих красных кровяных клеток (который составляет примерно 120 д) с образованием 
гликированного гемоглобина (HbA1 или HbA1c).

•	 HbA1c отражает показатели гликемии в предшествовавшие 4ы12 недель, с взвешенным 
показателем за последние 4 недели. Однако самая последняя неделя не включена, так как 
последние данные гликирования обратимые (72). Мониторинг HbA1c является самым полезным 
методом определения при оценке метаболического контроля и единственным методом 
получения хороших данных, доступных с точки зрения своей взаимосвязи с поздними микроы и 
макроангиопатическими осложнениями (1,2) (A).

Оборудование и приспособления 
•	 Нормальные референсные данные для детей без сахарного диабета должны быть доступны.
•	 Должны быть регулярные сравнения параметров оценки качества с национальными и DCCT 

стандартами. Также рекомендовано, чтобы  в научных статьях приводились данные HbA1c в 
соответствии с данными DCCT,  если локальный анализ не откалиброван для представления в 
аналогичной нумерации (E).

•	 Предпочтительнее проводить определение в капиллярной крови ребенка и чтобы результат 
определения HbA1c был доступен ко времени медицинской консультации таким образом, 
чтобы изменения в терапии базировались на уровне HbA1c. Быстрый метод определения 
с использованием готового набора для определения дает сопоставимые результаты с 
хроматографическими методами (73) (E).

•	 Аппараты для определения уровня HbA1c должны быть доступны во всех центрах по лечению 
молодых людей с сахарным диабетом (E). Частота определения зависит от наличия местных 
устройств и их доступности.

•	 Каждому ребенку должно проводиться минимум одно измерение в год. В идеале должно быть 
от четырех до шести измерений в год у маленьких детей и от трех до четырех измерений в год 
у детей старшего возраста (E).

•	 Подросткам со стабильным течением сахарного диабета 2 типа показано от двух до четырех 
измерений в год, так как подростки могут стать инсулинозависимыми быстрее, чем взрослые 
(E).

Целевые уровни HbA1c. Для всех возрастных групп рекомендован целевой уровень <7,5% (таблица 
1). Эти целевые уровни считаются в качестве рекомендательных. У каждого ребенка должны быть 
индивидуально определенные цели для достижения необходимого показателя 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 микроангиопатических и 
макроангиопатических осложнений сахарного диабета, а также в том, чтобы избежать последствий 
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острой гипогликемии и изменений ЦНС, связанных как с гипогликемиями, так и с гипергликемиями.
Доказательная база DCCT доступна для подростков, и рекомендации для маленьких детей могут 

только быть определены с использованием этих данных и мнения экспертов. В когорте подростков 
на интенсивной терапии в исследовании DCCT  был достигнут средний уровень HbA1c, равный 8,1%, 
в то время как обследуемые в соответствующей когорте взрослых достигли среднего уровня HbA1c, 
равного 7,1%. У обследуемых при динамическом наблюдении в исследовании Эпидемиологии 
сахарного диабета и его осложнений (Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications – EDIC) 
поддерживался средний уровень HbA1c, равный 7,8ы8,2% (вне зависимости от рандомизации при 
DCCT в течение 12 лет динамического наблюдения по последней имеющейся информации). У этой 
же пропорции детей ожидается достижение уровня HbA1c в пределах нормальных референсных 
значений в первый год после установки диагноза (в течение фазы частичной ремиссии), обычно 
между 1 и 6ым месяцем после установки диагноза. 

При многих исследованиях были получены подтвержденные данные о повышении риска 
гипогликемии по мере снижения уровня HbA1c (1, 2)(A)(74, 75)(C), но так бывает не всегда (3, 17, 43, 
76)(С). Гликемический контроль и риск гипогликемии может быть снижен при правильном выборе 
режима инсулинотерапии и частоты мониторинга ГК.

Целевые показатели HbA1c устанавливаются с ожиданием того, что будет уделено особое 
внимание необходимости избегать развития тяжелых гипогликемий. Так как тяжелые гипогликемии 
встречаются чаще при нечувствительности к надвигающейся гипогликемии, целевые показатели 
HbA1c могут быть повышены, когда появляется нечувствительность к надвигающейся гипогликемии.

•	 У людей без сахарного диабета контррегуляторные системы в норме активируются при уровнях 
глюкозы в плазме (ГП) 3,6ы3,9 ммоль/л (65ы70 мг%), в то время как симптомы гипогликемии 
появляются при уровне ГП<3.0 ммоль/л (54 мг%) и когнитивные нарушения при уровне < 2.7 
ммоль/л (49 мг%) (77, 78) (С, B).

•	 Асимптоматическая гипогликемия у людей с сахарным диабетом определяется как уровень 
глюкозы в плазме крови >4 ммоль/л (70 мг%) без признаков или симптомов адренергической 
реакции (Рабочая группа АДА 2005). ГП ниже этого уровня снижает симпатоыадренергическую 
ответную реакцию на последующую гипогликемию (79) (В).

•	 Нечувствительность к надвигающейся гипогликемии определяется как нейрогликопения, 
которая появляется перед автономной активацией и может ассоциироваться со снижением 
чувствительности к началу гипогликемии (80).

•	 Она отмечается, когда однократные или многократные гипогликемические эпизоды приводят 
к значительному снижению нейрорегуляторных контррегуляторных ответных реакций, 
приводящих к нечувствительности к надвигающейся гипогликемии (81).

•	 Нечувствительность к надвигающейся гипогликемии чаще отмечается у тех, у кого обычно 
поддерживаются более низкие показатели ГК (82, 83).

•	 Устройства для продолжительного мониторинга становятся более доступными и могут быть 
полезны лицам с нечувствительностью к надвигающейся гипогликемии, так как эти устройства 
могут подавать сигналы тревоги, когда уровень глюкозы становится ниже обозначенного уровня 
или при быстром уровне снижения глюкозы.

•	 Есть доказательная база, что потеря чувствительности может быть обратима, если удается 
избежать развития гипогликемии в течение 2ы3 недель (84, 85), хотя это сложно у маленьких 
пациентов.

•	 Люди и их семьи должны быть проинструктированы по признакам и симптомам нечувствительы
ности к надвигающейся гипогликемии и с наличием в анамнезе нечувствительности к 
гипогликемии должны консультироваться при каждом визите к диабетологу (E).

Самые маленькие дети (<6 лет) находятся в группе повышенного риска побочных неврологических 
конечных исходов тяжелых гипогликемий, так как они не могут самостоятельно идентифицировать 
гипогликемию, поэтому необходимо с осторожностью подходить к вопросу о достижении более 
низких показателей гликемии у маленьких детей (86, 87). В реальности во многих педиатрических 
центрах было показано, что средний уровень HbA1c фактически самый низкий в этой самой молодой 
возрастной группе, что отражает большую вовлеченность медицинского персонала в лечение в 
младших возрастных группах.

По мере того как подростки взрослеют, необходимо и целевые показатели приближать к таковым 
во взрослой популяции (<7%), понимая при этом, что гормональные нарушения и психологические 
аспекты подросткового возраста усложняют достижение этих целей. Во всех возрастных группах 
показатели подростковой группы наиболее далеки от достижения уровня HbA1c<7.5%, что 
свидетельствует о нарушениях при ведении сахарного диабета, которые часто сочетаются с 
увеличением независимости при ведении сахарного диабета в подростковом возрасте, наряду с 
эффектами психологических и гормональных проблем подросткового возраста. Однако результаты 
исследований DCCT  и динамического исследования EDIC показывают, что плохой контроль в течение 
5ы7 лет аналогичен длительности пубертатного периода и может иметь пролонгированные побочные 
эффекты (7, 9, 13, 14, 18) (A). В то время как в настоящее время появились лучшие инсулины, 
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инсулиновые помпы и мониторы гликемии по сравнению с эрой DCCT, большинство подростков все 
еще не могут достичь более низких показателей HbA1c по сравнению с подростками исследования 
DCCT без новых подходов к лечению в этой возрастной группе. Слишком амбициозные цели 
могут привести к неоправданному чувству неудач и отчужденности у большого числа пациентов 
подросткового возраста (E).

По мере улучшения технологий в области лечения сахарного диабета, особенно продолжительного 
мониторинга гликемии, рекомендованные целевые показатели для гликемического контроля должны 
снизиться в качестве отражения нового баланса преимуществ и рисков.

Приоритеты здравоохранения: специалисты по оказанию медицинской помощи должны понимать, 
что последовательного снижения уровня HbA1c ниже целевого показателя очень трудно достичь 
без привлечения больших персональных и национальных ресурсов здравоохранения и за рамками 
структуры клинического исследования. В качестве исходного показателя, самый недавний уровень 
HbA1c составляет 7,8% в хорошо обученной когорте исследования EDIC с хорошим доступом к 
последним технологиям сахарного диабета и средним возрастом 45+/ы7 лет (9).

Фруктозамин и другие продукты гликирования
При определении фруктозамина измеряется гликирование белков сыворотки крови, таких как 

альбумин, и отражаются параметры гликемии в течение 3ы4 предшествовавших недель. И поэтому 
этот показатель используется для более коротких периодов контроля, чем HbA1c. Фруктозамин 
или гликированный альбумин могут быть полезны при мониторинге контроля гликемии с течением 
времени у людей с анормальным временем выживаемости красных кровяных клеток. Фруктозамин 
и другие продукты гликирования не исследовались с позиций позднего сосудистого риска.

Рекомендации
•	 СКГК является необходимым методом оценки при оптимальном ведении сахарного диабета в 

детском и подростковом возрасте и, если позволяют финансовые возможности, должен стать 
доступным для всех детей с сахарным диабетом.

•	 СКГК должен рекомендоваться с частотой для оптимизации контроля каждого ребенка с 
сахарным диабетом, особенно 4ы6 раз в день, так как частота СКГК коррелирует с показателями 
контроля гликемии.

•	 Стоимость мониторинга ГК очень высокая и во многих странах сопоставима по цене со 
стоимостью жизни, что делает эту технологию недоступной во многих странах. Однако во 
всех медицинских центрах для молодых людей с сахарным диабетом необходимо проводить 
работу по стимуляции национальных, государственных организаций и специалистов в области 
здравоохранения  для адекватного обеспечения устройствами для мониторинга гликемии.

•	 Необходимо отметить, что без точного мониторинга риски острых кризовых и долговременных 
сосудистых и других осложнений значительно повышены с точки зрения затрат на 
здравоохранение и персональной инвалидизации.

•	 При проведении большого количества исследований мочи не будет выявлено глюкозурии без 
появления частой или тяжелой гипогликемии.

•	 Устройства для продолжительного мониторинга становятся более доступными и могут быть 
полезны лицам с нечувствительностью к надвигающейся гипогликемии, так как эти устройства 
могут подавать сигналы тревоги, когда уровень глюкозы становится ниже обозначенного уровня 
или при быстром уровне снижения глюкозы.

•	 Тестирование на уровни кетонов должно быть доступно и показано его проведение при:
 o заболеваниях с лихорадкой и/или рвотой;
 o когда уровень ГК выше 14 ммоль/л (250 мг%) у ребенка с плохим самочувствием (с учетом 

руководства по ведению сахарного диабета в «дни с сопутствующим заболеванием») или 
сохраняются уровни ГК выше 14 ммоль/л (250 мг%);

 o если присутствует продолжающаяся полиурия с повышенным уровнем ГК или глюкозурией, 
в особенности если есть боли в животе или одышка.

•	 Записи по мониторингу не должны использоваться для оценок, а в качестве средства дискуссии 
причин вариабельности и стратегий по улучшению гликемического контроля (E).

•	 Частый домашний обзор записей для оценки гликемических кривых и последующего 
регулирования проводимой терапии сахарного диабета необходимы для успешной интенсивной 
терапии сахарного диабета (E).

•	 В некоторых случаях, особенно среди подростков, сложно добиться постоянного ведения 
дневниковых записей по мониторингу. Если в семье есть доступ к компьютеру и может 
производиться запись мониторинга ГК для последующего обзора, это может быть заменой 
записям в дневнике, хотя при использовании такого метода возможна утрата деталей по 
ведению заболевания (E).

maket.indd   93 25.04.2011   18:59:16



94

•	 Аппараты для определения уровня HbA1c должны быть доступны во всех центрах по лечению 
молодых людей с сахарным диабетом (E).

•	 Частота определения зависит от наличия местных устройств и их доступности. Каждому 
ребенку должно проводиться минимум одно измерение в год. В идеале должно быть от четырех 
до шести измерений в год у маленьких детей и от трех до четырех измерений в год у детей 
старшего возраста.

•	 Подросткам со стабильным течением сахарного диабета 2 типа показано от двух до четырех 
измерений в год, так как подростки могут стать инсулинозависимыми быстрее, чем взрослые.

•	 Для всех возрастных групп рекомендован целевой уровень <7,5%.
•	 Есть данные о том, что при таком уровне HbA1c интенсивная терапия, по результатам 

исследования DCCT, приводит к низкому риску долговременных осложнений (A).
•	 Цели для всех возрастных групп включают необходимость в минимальных уровнях тяжелой 

гипогликемии и отсутствие нечувствительности к надвигающейся гипогликемии.
•	 Если присутствует нечувствительность к надвигающейся гипогликемии, до восстановления 

чувствительности к гипогликемии должны быть увеличены параметры целевых значений 
гликемии.
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Приложение 
Международная стандартизация наборов для определения уровня HbA1c развилась на 

основании публикаций Американской Диабетологической Ассоциации и показаний Рабочих Групп 
Американской Диабетологической Ассоциации/Европейской Ассоциации по изучению сахарного 
диабета/Международной Федерации сахарного диабета (The American Diabetes Association/Europeы
an Association for the Study of Diabetes/International Diabetes Federation (ADA/EASD/IDF). Разработка 
наборов для определения HbA1c явилась революцией в ведении сахарного диабета и стала 
объективным, долговременным методом измерения гликемии. Тем не менее есть различия между 
взаимосвязью уровня HbA1c и средней гликемии при различной интенсивности терапии сахарного 
диабета и наборами для определения HbA1c (88). Стандартизация наборов для определения 
HbA1c и лучшее понимание взаимосвязи определения HbA1c со средней гликемией являются 
необходимой следующей ступенью в улучшении медицинской помощи при лечении сахарного 
диабета. В настоящее время прикладываются усилия для стандартизации измерения уровня HbA1c 
и достижения большей взаимосвязи в достижении показателей уровней ГК (89, 90). Международная 
Федерация клинической химии (The International Federation of Clinical Chemistry ы IFCC) (организация, 
которая устанавливает мировые стандарты и процедуры клинической химии) разработала новый 
референсный метод, который точно определяет только концентрацию гликированного HbA1c (91, 
92). Новый референсный метод также сравнивали с результатами, полученными с использованием 
существующей методологии (90). Референсная процедура измерения определяется с использованием 
bN1ыдеоксифруктозилыгемоглобина, рекомендованные единицы измерения – ммоль/моль. Рабочая 
группа Международной Федерации клинической химии (The International Federation of Clinical Chemы
istry)(IFCC) рекомендует сохранить использование названия HbA1c в клинической практике для того, 
чтобы уменьшить путаницу между обеспечивающими медицинскую помощь и пациентами. 

В дополнение к Рабочей группе Международной Федерации клинической химии (The International 
Federation of Clinical Chemistry)(IFCC) дополнительно была создана Рабочая группа Международной 
Федерации клинической химии (The International Federation of Clinical Chemistry)(IFCC)/Американской 
Диабетологической Ассоциации/Европейской Ассоциации по изучению сахарного диабета/
Международной Федерации сахарного диабета (The American Diabetes Association/European Asы
sociation for the Study of Diabetes/International Diabetes Federation (ADA/EASD/IDF), в настоящее 
время – с представительством из Международной Исследовательской Федерации Ювенильного 
Диабета (Juvenile Diabetes Research Foundation International). Цель этой группы базируется на 
проведении международного исследования для документирования того, что всегда считалось 
правдой в клиническом мире, но никогда не доказывалось: то, что при определении уровень 
HbA1c действительно отражает средние уровни ГК в течение многих месяцев. Если не может быть 
документирована прямая взаимосвязь, тогда надпись на наборе для определения должна включать 
«расчетный усредненный уровень глюкозы в крови» или «значение глюкозы, полученное по данным 
A1c» (A1cыderived average glucose, ADAG),и показатель должен выражаться в ммоль/л (или в мг%)(93, 
94). IFCC (Международная Федерации клинической химии)/ADA (Американская Диабетологической 
Ассоциации/EASD(Европейская Ассоциации по изучению сахарного диабета)/IOF (Международная 
Федерации сахарного диабета) издали Консенсусные положения (91), с которыми были согласны 
редакторы Руководств, где было обозначено: (i) результаты тестирования A1c должны быть 
стандартизованы во всем мире, включая референсную систему и доклад о результатах; 

(ii) новая референсная система IFCC (Международной Федерации Клинической Химии) для A1c 
представляет собой единственную надежную основу для внедрения стандартизации измерений; 

(iii) результаты исследования A1c должны везде представляться в соответствии с вычислениями 
Национальной программы стандартизации гликогемоглобина (National Glycohemoglobin Standartizaы
tion Program,NGSP) в единицах (%) с использованием основного уравнения NGSPыIFCC и единиц 
IFCC (ммоль/моль) (Заметка: эта трансакция, скорее всего, будет проходить ближайшие несколько 
лет); 

(iv) если при проводящемся «исследовании среднего уровня глюкозы», будут выполнены a priы
ori специфицированные критерии, то значение ADAG будет обозначено как «значение глюкозы, 
полученное по данным A1c» (A1cыderived average glucose), вычисленное по данным результата A1c;
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(v) целевые значения гликемии, которые появляются в клинических руководствах, должны 
выражаться в единицах IFCC (Международной Федерации клинической химии), вычисленных 
единицах NGSP Национальной Программы стандартизации гликогемоглобина (National Glycohemoы
globin Standartization Program) и ADAG – «значение глюкозы, полученное по данным A1c» (A1cыdeы
rived average glucose).

Опубликованные данные показывают, что существует определенная взаимосвязь между 
HbA1c и уровнем ГП (94). Когда предполагаемая новая терминология стандартизуется и начнет 
использоваться, в Руководство ISPAD по мониторингу будут внесены изменения с включением новой 
терминологии.
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Глава 8. Инсулинотерапия у детей и подростков с сахарным диабетом

HansГJacob Bangstad a, Thomas Danne b, Przemyslava JaroszГChobot d, Tatsuhiko Urakami e и Ragnar HaГ
nas f

a Department of Pediatrics, Oslo University Hospital, Ulleval, Norway b Kinderkrankenhaus auf der Bult, Diabetesы
Zentrum fur Kinder and Judendliche, Hannover, Germany c Department of Pediatrics, University of Florida College of 
Medicine, Tallahassee, FL, USA d Department of Pediatric Endocrinology and Diabetes, Katowice, Poland e Department 
of Pediatrics, Nihon University School of Medicine, Tokyo, Japan f Department of Pediatrics, Uddevalla Hospital, Udы
devalla, Sweden

Введение 
Инсулинотерапия начала проводиться в 1922 году с использования обычного инсулина перед 

каждым основным приемом пищи и одной инъекции инсулина в ночное время, обычно в 1 час ночи. С 
разработкой инсулина средней продолжительности и длительного действия большинство пациентов 
перешли на режим с введением инсулина один или два раза в день после 1935 года. Однако уже в 
1960 году результаты одного исследования показали, что у пациентов, у которых диагноз сахарного 
диабета был поставлен между 1935 и 1945 годами и они находились на терапии с использованием 
одной или двух инъекций инсулина в день, был более выраженный риск ретинопатии через 15 лет 
после постановки диагноза сахарного диабета по сравнению с людьми, у которых диагноз был 
установлен до 1935 года и которые находились на режиме многократных инъекций инсулина (61% 
по сравнению с 9%) (1) [C].

Не проводилось рандомизированных контрольных исследований по сравнению долговременных 
конечных исходов применения традиционной 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, короткого и длительного действия. Эти инсулины привели к улучшению 
показателей терапии сахарного диабета, но степень этих изменений еще не полностью определена 
при клинических долговременных исследованиях.

Данные, полученные у  взрослых,  нельзя полностью перенести на педиатрическую популяцию 
с учетом различных возрастных групп (2) [A], но у детей и подростков, как и у взрослых (3) [А], 
инсулиновый аналог ультракороткого действия (аспарт) быстро всасывается и элиминируется (4) [C]. 
Более высокие максимальные необходимые дозы  инсулина у подростков по сравнению с детьми 
были описаны как для инсулина аспарта, так и для обычного человеческого инсулина (5) [A], но 
не для глулизина (6) [A]. Результаты представленного исследования (5) также свидетельствуют об 
относительном нарушении чувствительности к инсулину и более высоком содержании инсулина 
в крови у здоровых подростков (7, 8) [B]. Результаты таких исследований свидетельствуют о 
необходимости изучения эффектов новых инсулинов по отдельности во всех возрастных группах. 
У различных аналогов инсулина ультракороткого действия различные химические свойства, но не 
описано значимых различий по времени и длительности действия (9). Их преимущества по сравнению 
с обычным (растворимым) инсулином до настоящего времени являются предметом дискуссий. 
В  Кохрановском обзоре 2006 года было отмечено, что у пациентов с сахарным диабетом 1 типа 
средневзвешенные различия (СВР) уровня HbA1c были ы0,1% в пользу аналога инсулина (ы0,2% при 
использовании ППИИ, продолжительной подкожной инфузии инсулина) (2) [А]. У детей и подростков 
не было получено данных о значительном улучшении показателей контроля уровня глюкозы в крови 
при применении аналогов инсулина (10ы14) [А]. 

Было отмечено снижение уровней гипогликемии при назначении инсулинов лизпро (11, 12, 15) [А] 
(16) [B] и аспарта (17, 18) [А]. В Кохрановском обзоре средневзвешенные различия для усредненного 
числа эпизодов гипогликемии на пациента в месяц составили – 0,2 (95% ДИ: от ы1,1 до 0,7) (2) в пользу 
аналогов инсулина ультракороткого действия. У подростков значительное снижение было получено 
при назначении аналогов инсулина (14), но не было выявлено различий у детей в препубертате (11, 
13). Медиана встречаемости тяжелых гипогликемий у взрослых составила 26,8 эпизода/100 пациентоы
лет по сравнению с 46,1 для обычного инсулина. Во включенных педиатрических исследованиях не 
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было выявлено различий у детей в препубертате (10, 11) или у подростков (14).
Базальные аналоги инсулина имеют разные модули действия. Инсулин гларгин представляет 

собой прозрачный инсулин с преципитацией in situ после инъекции, в то время как 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 детемира отмечается самая низкая интраиндивидуальная вариабельность действия (19, 
20) [A]. Таким образом, снижение частоты гипогликемий, но не уровня HbA1c, является наиболее 
важной характеристикой (21) [А] как гларгина (22ы25) [А] (26) [B] (27, 28) [C], так и детемира (29, 30) 
[А] (31) [B] (32) [C]. Страх родителей перед развитием тяжелой гипогликемии, особенно в ночное 
время, является проблемой при достижении контроля глюкозы в крови натощак. Низкий  индекс 
массы тела (Zыиндекс) был отмечен при терапии детемиром (30) [C].

При рандомизированных исследованиях лучшие показатели контроля гликемии достигались при 
режиме многократных дневных инъекций и при помповой  инсулинотерапии по сравнению с режимом 
инсулинотерапии два раза в день (33, 34). Данные Исследования по контролю и осложнениям сахарного 
диабета  (The Diabetes Control and Complications Trial – DCCT) убедительно показали, что интенсивная 
инсулинотерапия, включая интенсивный мультидисциплинарный подход у подростков с многократными 
инъекциями или помповой инсулинотерапией, приводила к снижению частоты долговременных 
осложнений (34) [А]. Когнитивные нарушения через 18 лет после завершения исследования DCCT были 
не связаны с уровнями гипогликемий при интенсивной терапии (35ы36) [B]. Также при перекрестном 
клиническом исследовании HbA1c гипогликемии и диабетический кетоацидоз не ассоциировались с 
количеством инъекций в день в педиатрических популяциях (37) [B].

В настоящее время помповая инсулинотерапия является наилучшим методом имитации 
физиологического профиля инсулина. Инсулин вводится подкожно на заранее запрограммированном 
базальном уровне, и болюсы добавляются для уравновешивания показателей при приеме 
углеводов. ППИИ чаще всего сравнивалась с режимом многократных инсулиновых инъекций с НПХ 
в качестве инсулина длительного действия (38ы39) [A] (43ы48) [С]. Было описано снижение частоты 
гипогликемий и улучшение контроля уровня глюкозы в крови. В одном недавнем рандомизированном 
исследовании эти данные были подтверждены, когда гларгин использовался в качестве базального 
инсулина (49) [B]. В недавних исследованиях проводилось сравнение аналогов инсулина и обычного 
инсулина в помпах (50) [А] (12) [B]. С самого начала было показано, что помповая инсулинотерапия 
приводит к лучшим показателям контроля гликемии по сравнению с двумя инъекциями инсулина 
в день (33) [A], но не с режимом многократных дневных инъекций инсулина (51) [C]. Однако при 
исследовании по сравнению режима многократных инъекций инсулина с ППИИ удовлетворенность 
терапией была выше при ППИИ. Данные большого педиатрического исследования показали низкую 
частоту острых осложнений при среднем уровне HbA1c, равном 8% (52) [C]. Был опубликован 
Международный консенсус по педиатрическим показаниям и инструкциям по применению (53) [E]. 
По данным последнего опубликованного метаыанализа шести педиатрических рандомизированных 
контрольных исследований 165 пациентов, было отмечено снижение уровня Hba1c на 0,24% при 
ППИИ по сравнению с режимом многократных инъекций инсулина (54) [A]. 

Определенные доказательства преимуществ многократных инъекций инсулина, инсулиновых 
аналогов и ППИИ отсутствуют у детей. Необходимы структурированные рандомизированные 
исследования. Тот факт, что эти модальности более дорогостоящие по сравнению с традиционной 
терапией, может быть препятствием для их применения во многих странах. Это говорит о том, 
что новые практические рекомендации ISPAD должны быть применимы для всего мирового 
диабетологического сообщества.

Исследование DCCT и продолжение этого исследования EDIC (Эпидемиология по лечению 
и осложнениям сахарного диабета, Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) 
подтвердили, что улучшение долговременного контроля гликемии при режимах интенсивной 
инсулинотерапии, включая интенсивную поддержку и обучение, может снизить частоту осложнений 
при сахарном диабете 1 типа, а также у педиатрических пациентов (34, 55, 56) [A]. Быстро растущее 
число центров в мире внедряют базисыболюсную концепцию интенсивной инсулинотерапии с дебюта 
сахарного диабета.

Доступность инсулина
•	 Детям и подросткам с сахарным диабетом 1 типа инсулин необходим для выживания, и у 

них должен быть доступ к адекватным количествам, по крайней мере, обычного инсулина и 
инсулина НПХ.

•	 ISPAD и IDF работают для того, чтобы сделать инсулин доступным для всех детей и подростков 
с сахарным диабетом и для создания универсальных маркировок инсулина.
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Формула и разновидности инсулинов 
•	 В настоящее время доступно много форм инсулина, большинство из которых используется для 

лечения сахарного диабета 1 типа (таблица 1).

Таблица 1. Характеристика препаратов инсулина и предполагаемые профили действия, согласно 
описанию производителей

Вид инсулина Начало действия (ч) Пик действия (ч) Время действия (ч)

Аналоги инсулина 
ультракороткого действия 
(аспарт, глулизин, лизпро)

0.15А0.35 1А3 3А5

Обычный/растворимый 
(короткого действия)

0.5А1 2А4 5А8

Средней продолжительности 
действия Семиленте (свиной)
НПХ*
ИЦС типа Ленте

1А2

2А4
3А4

4А10

4А12
6А15

8А16

12А24
18А24

Базальные аналоги длительного 
действия
Гларгин
Детемир

2А4
1А2

Нет
6А12

24**
20А24

Длительного действия
Типа Ультраленте 4А8 12А24 20А30

*НПХ=инсулин Нейтральный Протамин Хагедорна; ИЦС=инсулин цинк суспензия.
**Время действия может быть короче 24 часов (75) [A].
Примечание. Все инсулины должны производиться в условиях «надлежащей производственной практики/

надлежащей лабораторной практики».

•	 В настоящее время детям назначаются человеческие инсулины вместо свиных или бычьих изы
за низкой иммуногенности, но во многих странах они замещаются аналогами инсулина.

•	 Бычьи или свиные препараты могут быть дешевле и более доступными в некоторых частях 
мира. Они не уступают по своей клинической эффективности человеческим инсулинам (57) 
[A]. У некоторых местно производимых препаратов отмечается большая иммуногенность, 
поэтому высокие титры антител могут влиять на фармакодинамику, так как действуют как 
белки, связывающие инсулин. Этот эффект наиболее выражен при использовании старых 
свиных инсулинов. Однако инсулины животного происхождения более не присутствуют на 
фармацевтическом рынке, и основные производители переходят только на производство 
аналогов инсулина. В тот же временной промежуток основными компаниями, выпускающими 
инсулины, была остановлена продукция цинкысодержащих инсулинов (Ленте).

Время действия большинства инсулинов дозозависимо таким образом, что у меньшей дозы имеется 
меньшая длительность действия и более ранний пик действия (58, 59) [C] и [E]. Есть обоснованные 
данные о том, что лизпро (60) и аспарт (61) [C] обладают сходными временными профилями действия 
вне зависимости от дозы. Результаты этих исследований были получены по данным обследования 
относительно небольшого количества взрослых, и у детей могут быть отличные профили действия 
препаратов.

Обычный инсулин (короткого действия)
•	 Обычный растворимый инсулин (обычно идентичный человеческому инсулину) до настоящего 

времени используется как необходимый компонент большинства режимов заместительной 
терапии во многих частях мира или в комбинации с:
ы  инсулинами средней продолжительности действия при режиме введения два раза в день;
ы  болюсными инъекциями  инсулина перед приемами пищи при базисыболюсных режимах (с 

введением за 20ы30 минут до еды) в сочетании с инсулинами средней продолжительности 
действия два раза в день или в сочетании с базальным аналогом, который вводится один 
или два раза в день.

Аналоги инсулина ультракороткого действия
Было разработано несколько новых аналогов инсулина. Три типа инсулиновых аналогов 

ультракороткого действия в настоящее время применяются у детей: аспарт, глулизин, лизпро. У 
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них быстрое начало и время действия по сравнению с обычным инсулином (см. таблицу 1). Аналоги 
ультракороткого действия:

•	 Могут при необходимости вводиться непосредственно перед едой, так как есть подтверждения 
тому, что быстрое действие не только снижает постпрандиальную гипергликемию, но также 
может снизить частоту ночных гипогликемий (11, 12, 15) [A] (16) [B].

•	 При необходимости могут вводиться после еды (например, у новорожденных и детей, которые 
начинают ходить и принимают пищу по принуждению) (62) [B].

•	 Дают более быстрый эффект по сравнению с обычным инсулином при гипергликемии, в 
сочетании или без сочетания с кетозом, при развитии интеркуррентного заболевания [E].

•	 Часто используются в качестве прандиальных болюсов или болюсов на прием пищи в сочетании 
с инсулинами длительного действия (см. базисыболюсные режимы).

•	 Чаще всего используются в инсулиновых помпах.

Безопасность аналогов инсулина
Аналоги инсулина представляют собой молекулы с модифицированной структурой по сравнению 

с человеческим инсулином, поэтому поднимались вопросы о безопасности терапии вследствие 
изменений митогенности in vitro (63) [C]. Исследования первичных человеческих культур не 
показали нарушений в пролиферативных эффектах (64) [C]. В 2009 году было опубликовано 
четыре эпидемиологических исследования с использованием больших баз данных по сахарному 
диабету и раку, когда исследовался риск малигнизации у пациентов на терапии инсулином гларгин. 
Небольшое, но значимое повышение  риска рака, в особенности рака груди, было выявлено у 
пациентов, находившихся на монотерапии инсулином гларгин, популяции, преимущественно 
состоявшей из взрослых старшего возраста с сахарным диабетом 2 типа (65ы67) [С]. Данные 
четвертого исследования были негативными и не выявили взаимосвязи между раком и гларгином 
(68) [C]. В дополнение к этому не было четкого вреда при терапии сахарного диабета 1 типа или у 
пациентов на терапии инсулином гларгин в сочетании с другими аналогами инсулина. Авторы этих 
исследований и сопровождающее предостережение со стороны редакции журнала предостерегают 
против неправильной интерпретации ограниченных данных, доступных в настоящее время, и 
свидетельствуют, что нельзя делать никаких четких выводов (69). В настоящее время нет данных 
по безопасности, которые препятствовали бы применению аналогов инсулина в педиатрической 
возрастной группе.

Внутривенное введение инсулина
Обычные инсулины лучше всего подходят для ВВытерапии и используются в следующих кризисных 

ситуациях:
•	 диабетический кетоацидоз;
•	 контроль сахарного диабета при хирургических операциях.

Инсулины ультракороткого действия могут также вводиться ВВ (70) [C]. Однако их эффект не 
превосходит эффектов обычного инсулина и более дорогостоящий.

Инсулины средней продолжительности действия
Профили действия этих инсулинов делают их удобными для двукратного введения в течение суток 

и для введения перед сном при базисыболюсных режимах.
Существует два основных препарата:
•	 изофан НПХ (нейтральный протамин Хагедорна)ыинсулины;
•	 кристаллы цинка ацетата инсулина (инсулин цинк суспензии, ИЦС или ленте инсулины).

Изофаныинсулины преимущественно используются у детей, в основном изыза удобства при 
смешивании с обычным инсулином в одном и том же шприце, пробирке или картридже без 
взаимодействия. Применение инсулинов ленте прекращено во многих странах.

ПРИМЕЧАНИЕ. Когда обычный инсулин смешивается с препаратами ленте и вступает в реакцию 
с избытком цинка, это приводит к снижению его короткодействующих эффектов (71) [B].

Базальные аналоги инсулина
Новыми базальными аналогами инсулина являются гларгин и детемир.
•	 У них более предсказуемый инсулиновый эффект с меньшей вариабельностью день ото дня по 

сравнению с инсулином НПХ (30) [А] (72) [B].
•	 В большинстве стран два базальных аналога не были формально рекомендованы для детей в 

возрасте менее 6 лет. Однако есть описание успешного применения гларгина у детей в возрасте 
от <1 до 5 лет (73) [C].

•	 Базальные аналоги более дорогостоящие (примерно на 50%).
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Гларгин
•	 Отсутствие эффекта аккумуляции у гларгина, назначаемого ежедневно, было показано в одном 

исследовании (74) [C].
•	 Эффект гларгина длится вплоть до 24 часов у взрослых, однако снижение эффекта отмечается 

примерно через 20 часов после инъекции (75) [A].
•	 У некоторых детей отмечалось ощущение жжения при инъекции гларгина изыза кислотного pH 

(76) [C].
•	 Обзор педиатрических исследований в последние шесть лет по назначению инсулина гларгин 

один раз в день показал сопоставимое или небольшое улучшение HbA1c со снижением частоты 
гипогликемий, большую удовлетворенность проводимой терапией у подростков по сравнению 
с традиционными базальными инсулинами (77) [C].

Детемир
•	 Результаты исследования детемира у взрослых показали, что время действия препарата между 

6 и 23 часами, когда назначаемые дозы были от 0,1 Ед/кг и 0.8 Ед/кг (78) [A]. В педиатрическом 
исследовании, 70% пациентам назначался детемир два раза в день (30) [A].

•	 У взрослых в исследованиях по детемиру было отмечено снижение массы тела или меньшее 
увеличение массы тела (32) [A], что также было отмечено у детей и подростков (30) [C].

Детемир характеризуется более воспроизводимым фармакокинетическим профилем по 
сравнению с гларгином у детей и подростков с сахарным диабетом 1 типа (20) [A].

Традиционные инсулины длительного действия
•	 Инсулины Ультраленте (Ultralente™) и Ультратард (Ultratard™) были разработаны для получения 

большей длительности действия вплоть до 24 часов для соответствия потребностям в базальном 
инсулине и, следовательно, могут использоваться при базисыболюсном инъекционном режиме.

Профиль действия этих инсулинов у детей чрезвычайно вариабелен (58) с эффектом аккумуляции 
дозы препарата [E]. Базальные аналоги инсулина превосходят традиционные инсулины длительного 
действия, если они доступны [E].

Готовые смеси инсулиновых препаратов
Готовые инсулиновые смеси (с фиксированными дозами препрандиального и базального 

инсулинов) популярны в некоторых странах, особенно у детей в препубертате с введением два 
раза в день. Хотя они снижают потенциальные ошибки при подборе терапии, но уменьшается 
гибкость дозирования, которая предлагается при раздельном подборе двух типов препарата. Такая 
гибкость дозирования особенно полезна детям с вариабельным режимом приема пищи. Недавно 
стали доступными готовые инсулиновые смеси с аналогами инсулина ультракороткого действия. 
Двухфазный инсулин аспарт 30 (30% аспарта и 70% аспарта, связанного с НПХ) назначаемый при 
трех основных приемах пищи, в сочетании с инсулином НПХ с введением перед сном был также 
эффективен, как готовая смесь человеческого инсулина (70% НПХ) с введением утром и перед сном 
в сочетании с обычным инсулином перед обедом и ужином (79)[B].

•	 Нет четких подтверждений тому, что готовые инсулиновые смеси у маленьких детей менее 
эффективны, но есть подтверждения худшего метаболического контроля при лечении ими 
подростков (37).

•	 Готовые смеси инсулинов с обычным (или быстродействующим) инсулином: 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 шприцыручках.
•	 Готовые инсулиновые смеси могут использоваться для уменьшения числа инъекций, когда 

приверженность терапии и соблюдение режима является проблемой.

Ингалируемый инсулин
•	 Эта новая форма инсулинотерапии исследовалась у детей старше 12 лет, как часть исследования 

у взрослых (80) [B], но не была рекомендована для клинического применения у детей. Продажи 
ингалируемого инсулина были приостановлены в 2007 году.

Концентрации инсулина
•	 Наиболее распространенная концентрация инсулина 100 ME/мл (100 Ед)
•	 Терапия с использованием 40 Ед (40 МЕ/мл), 50 Ед/мл или другие концентрации, такие как 500 

Ед/мл, также приемлемы, вопрос об их применении зависит от  доступности использования и 
специальных потребностей.
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•	 Необходимо внимательно оценивать, чтобы каждый раз, когда поступает новая партия, 
обеспечивалась  одна и та же концентрация.

•	 Очень маленьким детям периодически требуется инсулин, который растворяется в растворителе, 
поставляемом производителем, но необходима специальная помощь при растворении и 
заполнении шприца инсулином. Быстродействующий инсулин может быть растворен до 10Ед/
мл или 50Ед/мл в стерильном растворителе НПХ и храниться в течение 1 месяца (81, 82) [C] для 
использования в помпах у новорожденных или очень маленьких детей.

•	 Перевод детей с инсулина в концентрации 40Ед/мл до 100Ед/мл может привести к практическим 
проблемам при инсулинотерапии, но при обследовании большой педиатрической когорты не 
было отмечено ухудшения показателей гликемического контроля (83) [C].

Хранение инсулина
Регуляторные положения говорят о том, что препарат инсулина должен сохранять поыкрайней 

мере 95% активности, обозначенной на этикетке, до истечения срока годности (84). При комнатной 
температуре (25˚С, 77˚F) инсулин утратит <1,0% от своего потенциала в течение 30 дней. В 
противоположность этому инсулин, хранящийся в холодильнике, утратит <0,1% от своего потенциала 
в течение 30 дней (84) [C]. Рекомендации по хранению чаще основываются на регуляторных 
требованиях по стерильности, чем на утрате потенциала (84). Необходимо следовать рекомендациям 
производителя по хранению и срокам годности. Обычно рекомендуют:

•	 Инсулин никогда нельзя замораживать.
 o Прямые лучи солнца или нагревание (в условиях жаркого климата) повреждают инсулин.
 o Пациенты не должны использовать инсулин, вид которого изменился (появились комочки, 

матовость, преципитация или обесцвечивание).
 o Инсулин, которым не пользуются, должен храниться в холодильнике (4ы8˚С)
 o После первого применения картридж с инсулином должен быть использован в течение 3 

месяцев при хранении при 2ы8оС или 4 недели при комнатной температуре. Однако для 
некоторых препаратов инсулина производители рекомендуют только 10ы14 дней хранения 
при комнатной температуре (84) [E].

 o В условиях жаркого климата, где невозможно хранение в холодильнике, можно использовать 
охлаждающие кружки, глиняные сосуды (85) [C] или холодную, влажную ткань вокруг 
препарата, которая поможет сохранить активность инсулина.

 o Для детей на малых дозах инсулина необходимо выбирать 3ымл картриджи вместо 10ымл 
флаконов для того, чтобы избежать потерь инсулина.

Места инъекций
•	 Обычные места инъекций инсулина следующие:

 o область живота (наиболее предпочтительная область, когда требуется быстрая абсорбция и 
меньше влияние мышечной активности или физических упражнений);

 o передняя часть бедра/латеральная часть бедра (предпочтительное место введения для 
медленной абсорбции инсулинов длительного действия);

 o ягодицы (верхний внешний квадрант – может использоваться у маленьких детей);
 o латеральная часть руки (у маленьких детей с малым количеством подкожного жира 

внутримышечная инъекция может привести к формированию некрасивого синяка);
 o очищение или дезинфекция кожи не нужны, если нет проблем с гигиеной. Инфекции в 

местах инъекций редко встречаются (86) [C].

Проблемы с проведением инъекций
•	 Местные реакции гиперчувствительности на введение инсулина не часто встречаются, 

но если встречаются, то необходима формальная идентификация инсулина (или, реже, 
консерванта) с помощью производителя. Исследование альтернативных препаратов инсулина 
может разрешить эту проблему. Если есть подозрения на наличие истинной аллергической 
реакции, можно провести десенсибилизацию с использованием доступных протоколов от 
производителя. Может помочь дополнительное назначение малых доз кортикостероидов при 
инсулинотерапии (87) [C].

•	 Липогипертрофия с аккумуляцией жира в виде  шишек под кожей часто встречается у детей 
(88).

•	 Липоатрофия в настоящее время не часто встречается после внедрения высокоочищенных 
инсулинов, но в то же время была описана при использовании новейших аналогов (89, 90) [C].

•	 Болезненные инъекции являются частой проблемой у детей. Проверьте угол, длину 
иглы и глубину инъекции для того, чтобы удостовериться в том, что инъекция не делается 
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внутримышечно и что игла острая. Иглы, использующиеся повторно, могут вызвать больше 
боли (91) [A]. Применение постоянного катетера (Инсуфлон) может уменьшить боли при 
инъекциях (92) [A].

•	 Утечки инсулина часто встречаются, и их нельзя полностью избежать. Рекомендуйте медленное 
удаление иглы из кожи, растяжение кожи после удаления иглы или давление чистым пальцем 
в месте инъекции (93) [B].

•	 Синяки и кровотечение чаще встречаются после внутримышечной инъекции или плотного 
сжатия кожи. Использование более тонких игл приводит к значительно меньшим кровотечениям 
в местах инъекций (93) [B].

•	 Пузырьки в растворе инсулина должны быть устранены везде, где это только возможно. Если 
пузырьки недостаточно большие для того, чтобы повлиять на дозу инсулина, это не должно быть 
проблемой. При использовании инсулиновых шприцыручек наличие воздуха в картридже может 
привести к появлению капель инсулина на кончике иглы, если слишком быстро извлекать иглу 
(94) [C].

Абсорбция инсулина
•	 Профили активности инсулина очень вариабельны день ото дня у одного и того же индивидуума 

и между индивидуумами, особенно это касается детей (5, 58) [C, C].
•	 Начало действия, пик действия и время действия зависят от многих факторов, значительно 

влияющих на скорость и последовательность абсорбции.
•	 Молодые люди и обеспечивающие медицинскую помощь должны знать о факторах, которые 

могут повлиять на всасывание инсулина, таких как:
 o Возраст (маленькие дети, малое количество подкожного жира  быстрая абсорбция [E]).
 o Жировая масса (большая толщина подкожного жира (95) [B], липогипертрофия (96) [В], а 

также применение аналогов ультракороткого действия (97) [B]  медленная абсорбция).
 o Доза при инъекции (чем больше доза  тем медленнее всасывание) (58) [C].
 o Место и глубина подкожной инъекции (быстрее при инъекции в область живота по сравнению 

с бедром (98) [A]; нет информативных данных по абсорбции при инъекции в область бедра 
по сравнению с областью ягодиц).

 o ПК по сравнению с ВМГинъекцией (ВМыинъекция  быстрое всасывание из области 
бедра) (99) [В]. Случайная ВМыинъекция может привести к вариабельному контролю уровня 
глюкозы [E].

 o Физическая активность (инъекции в ноги, физическая активность нижних конечностей   
быстрая абсорбция (100)[B].

 o Концентрация инсулина, тип и формула (низкая концентрация  быстрая абсорбция)) 
(101) [B].

 o Температура окружающей среды и температура тела (чем выше температура  тем 
быстрее абсорбция) (95) [B].

•	 Скорость всасывания аналогов инсулина ультракороткого действия в меньшей степени 
определяется с учетом вышеуказанных факторов (102ы104) [B, В, А].

•	 Не выявлено значительных различий в абсорбции гларгина из области живота или бедра (105) 
[B]. Физическая активность не влияет на абсорбцию гларгина (106)[А].

•	 При внутримышечном введении гларгина есть риск развития гипогликемий, особенно у молодых 
и худых людей (107) [С].

Примечание. Быстрая абсорбция обычно приводит к уменьшению времени действия.

Назначение инсулина

Устройства для введения инсулина
•	 Пластиковые шприцы с тонкой иглой с маленьким мертвым пространством предпочтительнее 

стеклянных шприцев.
•	 Есть много шприцев различных размеров в разных странах для обеспечения правильного 

дозирования, но желательно иметь в наличии маленькие шприцы с маркированным делением 
на 1 единицу (например, 0,3 мл) для маленьких детей. 

•	 Пластиковые шприцы с фиксированной иглой разработаны для однократного применения. 
Однако многие люди с сахарным диабетом повторно используют их без значимого увеличения 
риска инфекции (108) [B]. 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 (91) [A].

•	 У инсулиновых шприцев должна быть шкала измерения, соответствующая концентрации 
инсулина (например, шприцы на 100 Ед).

•	 Шприц нельзя использовать одновременно с другим лицом изыза риска передачи инфекции 
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через кровь (например, гепатит, ВИЧ).
•	 Можно рекомендовать, чтобы все дети и подростки с сахарным диабетом знали, как вводить 

инсулин с помощью шприца, так как другие устройства для введения инсулина могут стать 
неисправными.

Ликвидация шприцев 
•	 Обязательно проведение соответствующих процедур по ликвидации шприцев.

 o Специально разработанные и помеченные пластиковые контейнеры Шарп (sharps containы
ers) могут быть получены от фармацевтических компаний и из диабетических центров.

 o Специальные «уничтожители» иголок (например, Safeclip – устройство, которое откусывает 
иголки у инсулиновых шприцев), которые устраняют иголки и делают  невозможным их 
использование.

 o Без пластиковых контейнеров Шарп шприцы с иглами могут храниться в непрозрачных 
пластиковых контейнерах или жестяных контейнерах для сбора мусора.

Устройства в виде шприцАручек
•	 Устройства в виде шприцыручек, 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 в применении флаконов с инсулином, с 
дозой инсулина, градуированной по шкале, и они могут быть удобны для инсулинотерапии 
вдали от дома, в школе или на каникулах.

•	 Специальные иглы для шприцыручек маленького размера (5ы6 мм) и диаметра доступны в 
настоящее время, и их использование может давать меньший дискомфорт при инъекциях (93) 
[B].

•	 Шприцыручки различных размеров и типов доступны у фармацевтических компаний. Некоторые 
шприцыручки могут быть проградуированы до уровня 1/2 единицы. Доступность устройств 
является проблемой в некоторых странах, и хотя шприцыручки могут улучшить удобство и 
гибкость инъекций, это более дорогостоящий метод назначения инсулина.

•	 Устройства в виде шприцыручек удобны для применения у детей на режиме многократных 
инъекций инсулина или фиксированных готовых инсулиновых смесях, но они менее приемлемы, 
когда свободное смешивание инсулина используется в 2 или 3ыдозовом режимах [E].

Длина иглы
•	 Традиционная длина иглы составляет 12ы13 мм (27G), она была заменена более тонкой иглой 

длиной 5ы8 мм (30ы32 G).  Техника двухпальцевого щипка рекомендована для всех типов 
инъекций для обеспечения именно подкожной инъекции, избегая внутримышечной инъекции 
(109) [C].

•	 При использовании 5ы6ымм игл инъекции могут делаться перпендикулярно без образования 
кожной складки, если имеется достаточное количество подкожного жира, это больше 
характерно для девочек (по крайней мере 8 мм подкожного слоя, которые часто сжимаются 
при перпендикулярной инъекции) (110) [C]. У худых мальчиков, однако, более тонкий слой 
подкожного жира, особенно в области бедер (110, 111) [C]. 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 инъекций, если иглы длиной 5ы6 мм не полностью вводятся в 
кожу.

Подкожный постоянный катетер
•	 Такие катетеры (например, Инсуфлон, Insuflon®) вводятся с использованием топического крема 

с местным анестетиком и могут быть полезны для решения проблем с болями при инъекциях в 
дебюте сахарного диабета (92) [A].

•	 Инсуфлон (Insuflon®) в настоящее время используют во все большем числе центров, где 
внедряется режим многократных инсулиновых инъекций.

•	 Применение Инсуфлона (Insuflon®)  не оказывает негативного влияния на метаболический 
контроль (112) [B]. У детей с проблемами при проведении инъекций при применении Инсуфлона 
(Insuflon®) снижался уровень HbA1c (113) [B].

•	 Применение базального аналога и инсулинов ультракороткого и короткого действия в одно и 
то же время инъекции с использованием Инсуфлона (Insuflon®) не рекомендовано в связи с 
возможным взаимодействием двух инсулинов.

•	 Инсуфлоны (Insuflon®) необходимо менять каждые 2ы4 дня для профилактики шрамов и 
негативного эффекта на абсорбцию инсулина (114) [B], (115) [C].

Автоматические инъекционные устройства
•	 Автоматические инъекционные устройства полезны для детей со страхом перед иглами. Обычно 

загруженный картридж помещается внутри устройства, помещается на место и вводится 
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автоматически в кожу с использованием подпружиненной системы.
•	 Преимущества этих устройств заключаются в том, что игла спрятана и не видна,  быстро 

проникает через кожу.
•	 Также доступны автоматические инъекционные устройства для специфических инъекционных 

шприцыручек (116)[B].

Безыгольные инъекторы
•	 Безыгольный инъектор инсулина под высоким давлением для подкожного введения был 

разработан для того, чтобы избежать инъекций с использованием игл.
•	 Безыгольные инъекторы могут быть полезны в случае боязни игл.
•	 Применение безыгольных инъекторов приводит к показателям метаболического контроля, 

аналогичных таковым как при традиционной инсулинотерапии (117), так и при ППИИ (118), но 
могут быть проблемы, связанные с различной степенью пенетрации, отсроченной болезненности 
и синяками (119)[B].

Продолжительная подкожная инфузия инсулина (ППИИ)
•	 Применение внешних помп растет и становится все более частым и успешным при 

использовании (38, 39) [A] (40, 42ы48, 52) [C] (41) [E], даже у маленьких детей (44) [C] (120) [C]. 
Рандомизированные исследования в дошкольной группе не   показали лучших показателей 
гликемического контроля  (38, 121)[A].

•	 На позитивные эффекты на контроль гликемии и гипогликемии в не рандомизированных 
наблюдательных исследованиях,  возможно, мог повлиять выбор пациентов в этих 
исследованиях, хорошая приверженность терапии и/или плохой метаболический контроль. 
Помповая терапия была эффективной при рецидивирующем кетоацидозе (122, 123) [C]. Это 
особенно подчеркивает важность индивидуального подхода при принятии решений о выборе 
варианта терапии для каждой ситуации.

•	 Так как инсулиновая помпа является альтернативой терапии с использованием режима 
многократных инъекций (включая базальные аналоги), если уровень HbA1c длительное время 
находится выше индивидуального целевого показателя, в этом случае основной проблемой 
становятся гипогликемии или необходимо улучшить качество жизни (124) [C] (125) [E].

•	 Помповая терапия дает возможность для многих пациентов быть более удовлетворенными 
своим лечением. В обзоре 5 педиатрических исследований по сравнению ППИИ и режима 
многократных инсулиновых инъекций большинство пациентов и их семей предпочитают ППИИ 
после завершения исследований, даже в исследованиях, где не было получено объективных 
преимуществ при помповой терапии (126) [Е]. Рандомизированное исследование по сравнению 
ППИИ с режимом многократных инсулиновых инъекций от дебюта сахарного диабета в 
возрасте 7ы17 лет также выявили большую удовлетворенность проводимой терапией, несмотря 
на отсутствие различий в уровнях HbA1c (49) [A]. 

•	 Применение инсулиновых помп растет в младшей возрастной группе, так как клиницисты 
чувствуют себя комфортно с ППИИ как с более физиологическим режимом заместительной 
инсулинотерапии (120) [C, T]. 

•	 Новое поколение «умных» помп, которые автоматически подсчитывают показатели потребы
ляемой пищи или корректируют болюсы на основании отношения инсулина к потребляемым 
углеводам и факторы чувствительности инсулина, приводит к тому, что снижается потребность 
в альтернативных вариантах помощников, таких как бабушки и дедушки, няни и работники 
социальных и медицинских служб, для участия в решении задач по ведению сахарного диабета 
[E].

•	 Помповая инсулинотерапия может принести вред, если обучение и приверженность терапии 
неадекватны изыза малого депо подкожного инсулина и быстрого увеличения уровня кетонов в 
случае прекращения обеспечения инсулином. Прекращение работы помпы в течение 5 часов 
у взрослых пациентов приводило к уровню Bыкетонов (бетаыгидроксибутират) 1ы1,5 ммоль/л, но 
не к развитию ДКА (127)[B]. Подобных результатов можно ожидать у детей и подростков (128)
[C].

•	 Риск развития ДКА при использовании помп по сравнению с режимом многократных 
инсулиновых инъекций был неизмененным в некоторых исследованиях (46, 129) [C]. В 
литературном обзоре было выявлено увеличение риска ДКА у педиатрических пациентов на 
помповой инсулинотерапии в некоторых исследованиях (130) [C]. Данные на национальных 
уровнях показали неизмененный (131) [C] и увеличенный риск ДКА (132) [C].

•	 Пациентам на помповой инсулинотерапии, особенно маленьким детям, будет полезно иметь 
возможность измерить уровень ыкетонов [E].

•	 Для пациентов на помповой инсулинотерапии и склонных к развитию кетоза может быть 
полезным назначение маленькой дозы базального инсулина перед сном [E].

•	 Пациенты должны быть проинструктированы по терапии гипергликемии и введению инсулина 
с помощью шприцыручки или шприца при подозрении на неработающую помпу (гипергликемия 
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и повышенный уровень кетонов)
•	 Аналоги инсулина ультракороткого действия используются в большинстве помп [E], и метаы

анализ показал снижение на 0,26% уровня HbA1c по сравнению с обычным человеческим 
инсулином (25) [A]. Обычный инсулин реже используется в помпах, но хорошо работает при 
недоступности инсулина ультракороткого действия.

•	 Длительное использование одного и того же места для инфузии может привести к более 
быстрому пику действия инсулина и более короткому времени действия инсулина (133) [B].

•	 Не было выявлено различий во времени действия (134) [A], так как помпа останавливается 
или катетер засоряется вне зависимости от того, используется ли в помпе инсулин лизпро или 
аспарт (135)[C].

•	 Низкие дозы базального инсулина и более семи болюсов в день являются возможностью 
лучшего метаболического контроля при использовании помп (52) [C].

•	 Мотивация является определяющим фактором долговременного успеха этого вида терапии 
(136) [C].

Cенсорная помповая терапия
•	 Ретроспективные, ориентированные на докторов устройства первой генерации для 

продолжительного определения уровня гликемии не показали преимуществ гликемического 
контроля у детей и подростков (137, 138) [A].

•	 Постоянное использование устройства с дисплеем в режиме реального времени ассоциироваы
лось со значительным улучшением уровня HbA1c по сравнению с традиционным самоконтролем 
показателей гликемии. Это было показано при исследованиях длительностью 3ы6 месяцев у 
детей и взрослых (139) [A]. Следовательно, только устройства с дисплеем в режиме реального 
времени должны использоваться для сенсорной терапии [E].

•	 Однако при исследовании Фонда Исследования Юношеского Диабета (Juvenile Diabetes 
Research Foundation, JDRF) значительное улучшение уровня HbA1c отмечалось только у 
взрослых при анализе с использованием принципа «намерение лечить» (the Intentionыtoыtreatы
analysis) (140)[A]. Многие дети и подростки считали, что сложно носить такие устройства в 
течение длительного времени (141) [C], и это могло предотвращать положительное влияние 
на метаболический контроль при исследовании Фонда Исследования Юношеского Диабета 
(Juvenile Diabetes Research Foundation, JDRF). При другом рандомизированном исследовании 
улучшение отмечалось, только когда устройство носили более 60% от всего периода времени 
(142)[A]. Какие пациенты получат преимущества от терапии под контролем сенсорных устройств, 
необходимо определить в дальнейшем.

•	 Автоматическое выключение помпы, когда сенсор регистрирует гипогликемию в ночное 
время, успешно использовали у детей (143) [C]. Были опубликованы данные о краткосрочном 
исследовании у подростков с закрытой петлевой системой, в которой сенсорный уровень 
глюкозы регулировал выделение инсулина из помпы (144)[C].

Техника инъекций
•	 Инъекции с использованием шприца обычно вводятся глубоко в подкожную клетчатку в 

складку кожи, образованную двумя пальцами, под углом 45 . Угол 90  может использоваться, 
если имеется достаточно большой слой подкожноыжировой клетчатки.

•	 Инъекции с использованием шприцГручки требуют внимательного обучения, включая 
необходимость в получении уверенности в том, что нет воздушной блокады или другой формы 
блокады в игле. Ожидание в 15 секунд после проталкивания поршня помогает полностью 
обеспечить выделение инсулина из иглы (94) [B].

Самостоятельные инъекции
•	 Необходимо специально подчеркнуть, что у большого числа людей с сахарным диабетом есть 

тяжелое длительное неприятие инъекций, что может повлиять на их гликемический контроль 
[E]. У этих людей устройство для инъекций Инсуфлон (Insuflon®) (113) [B] или инсулиновая 
помповая терапия могут улучшить приверженность лечению [E].

•	 Существуют большие индивидуальные вариации в выборе приемлемого возраста для начала 
самостоятельных инъекций (145) [B].

•	 Правильный выбор возраста для начала самостоятельных инъекций связан с развитием 
ребенка в большей степени, чем с его хронологическим возрастом.

•	 Большинство детей старше десяти лет или самостоятельно делают себе инъекции, или 
помогают при инъекциях (145) [B].

•	 Маленькие дети, которые делают инъекции совместно с родителями или другими людьми, 
обеспечивающими медицинскую помощь, могут помочь в подготовке устройств или помочь 
протолкнуть поршень и впоследствии под наблюдением самостоятельно успешно провести 
процедуру полностью.
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•	 Самостоятельные инъекции обычно связаны с какимыто внешним событием, например, если 
ребенок остается на ночь у друга, при посещении экскурсии или в лагере отдыха для детей с 
сахарным диабетом.

•	 Родители и обеспечивающие медицинскую помощь не должны ожидать, что самостоятельные 
инъекции будут автоматически продолжены, и должны принять тот факт, что будут фазы, когда 
инъекции не будут делаться самостоятельно и потребуется помощь при их проведении от 
другого лица.

•	 Маленьким детям на режиме многократных инсулиновых инъекций может потребоваться 
помощь при проведении инъекций в те места, которых сложно достичь (например, в ягодицы), 
для того чтобы избежать липогипертрофии.

Самостоятельное смешивание инсулинов
•	 Когда готовится смесь двух инсулинов (например, обычный инсулин смешивается с НПХ), то 

наиболее важно, чтобы не было смешивания одного инсулина с другим во флаконах. Для того 
чтобы предотвратить это, необходимо соблюдать следующие принципы:

 o Нет согласованности в советах, но чаще всего рекомендуют, чтобы обычный (прозрачный 
инсулин) набирался в шприц до мутного инсулина (средней продолжительности действия 
или длительного действия).

 o Флаконы с мутным инсулином необходимо аккуратно переворачивать (но не встряхивать) 
по крайней мере 10, а лучше 20 раз (146) [B] для смешивания инсулиновой суспензии перед 
осторожным введением его в прозрачный инсулин.

 o Если мутный инсулин типа Ленте, смесь должна вводиться немедленно, в противном 
случае компонент обычного инсулина вступит во взаимодействие с цинком, который снизит 
действие препарата (71, 147) [C].

 o Инсулины от разных производителей должны использоваться с осторожностью, так как 
могут быть взаимодействия между буферными компонентами препаратов.

 o Никогда нельзя смешивать инсулины Ленте и НПХ.
 o Аналоги инсулинов ультракороткого действия могут смешиваться в одном и том же шприце, 

что и НПХ, непосредственно перед инъекциями (148) [B] (149) [C]. Было показано, что 
незамедлительная инъекция готовой смеси Ультраленте и Хумалога не снижает эффект 
Хумалога (150) [C]. 

 o Производитель рекомендует, чтобы гларгин не смешивали ни с каким другим инсулином 
до инъекции, но есть определенные подтверждения тому, что его можно смешивать с 
инсулином лизпро и аспартом без влияния на снижение уровня глюкозы в крови (151) [B] 
или на уровень HbA1c (152) [C].

 o Производитель рекомендует не смешивать инсулин детемир ни с каким другим инсулином 
до инъекции. По этому вопросу нет доступных исследований.

Режимы инсулинотерапии
•	 Выбор режима инсулинотерапии зависит от многих факторов, включая: возраст, длительность 

сахарного диабета, образ жизни (режимы питания, режим физической активности, школа, 
обязательства по работе и др.), цели метаболического контроля и в особенности индивидуальные 
предпочтения пациента и его семьи.

•	 Базисыболюсная концепция (т. е. помпа или инсулин средней продолжительности действия/
инсулин длительного действия/базальный аналог один или два раза в день и болюсы обычного 
инсулина или инсулина ультракороткого действия при приемах пищи или перекусах) является 
лучшим вариантом имитации физиологического профиля инсулина.

•	 По крайней мере две инъекции инсулина в день (смеси инсулинов короткого/ультракороткого 
действия  и базального инсулинов) можно рекомендовать большинству детей.

•	 Большинство режимов включают в себя пропорцию инсулина короткого и ультракороткого 
действия, инсулина длительного действия или базального аналога инсулина, но некоторые 
дети могут при частичной фазе ремиссии поддерживать удовлетворительные показатели 
метаболического контроля только при назначении инсулинов средней продолжительности 
действия и длительного действия (т.е., уровень HbA1c близок к нормальному уровню).

Принципы инсулинотерапии

Часто использующиеся режимы:
•	 Две инъекции в день смеси инсулина короткого или ультракороткого действия с инсулинами 

средней продолжительности действия (перед завтраком и основным приемом пищи в вечернее 
время).

•	 Три инъекции в день с использованием смеси инсулинов короткого или ультракороткого 
действия и инсулинов средней продолжительности действия перед завтраком; только инсулин 
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короткого действия или обычный инсулин перед перекусом в обеденное время или перед 
основным приемом пищи в вечернее время; инсулин средней продолжительности действия 
перед сном или другие подобные варианты. 

БазисГболюсный режим
•	 Из всей суточной потребности в инсулине 40ы60% должен составлять базальный инсулин, 

остальную часть должен составлять препрандиальный инсулин ультракороткого действия или 
обычный инсулин.

•	 Инъекция обычного инсулина за 20ы30 минут перед каждым основным приемом пищи (завтрак, 
обед и основной вечерний прием пищи); инсулин средней продолжительности действия или 
базальный аналог длительного действия перед сном или два раза в день (утром, вечером).

•	 Инъекция аналога инсулина ультракороткого действия непосредственно перед (или после) (11, 
62) [A] каждым основным приемом пищи (завтрак, обед и основной вечерний прием пищи). 
Аналоги ультракороткого действия можно назначать за 15 минут до приема пищи для полного 
эффекта, особенно перед завтраком [E].

•	 Инсулин средней продолжительности действия или базальный аналог длительного действия 
перед сном, возможно перед завтраком и иногда в обеденное время или два раза в день (утром, 
вечером).

•	 Режимы помповой инсулинотерапии становятся все более популярными с фиксированной или 
вариабельной базальной дозой и болюсными дозами при приемах пищи.

•	 Системы продолжительного мониторинга показателей гликемии (Continuous glucose monitoring 
systems, CGMS) в сочетании с ППИИ или режимом многократных инъекций инсулина хорошо 
переносятся у детей с сахарным диабетом, но это применение снижается с течением времени 
при исследованиях (140, 153) [A].

Примечание. Ни один из режимов не может быть оптимизирован без частой оценки с 
использованием мониторинга глюкозы в крови.

Суточная доза инсулина
•	 Доза зависит от многих факторов, таких как:
•	 Возраст.
•	 Масса тела.
•	 Стадия пубертата.
•	 Длительность и фаза сахарного диабета.
•	 Состояние мест инъекций.
•	 Прием и распределение пищи.
•	 Параметры физической активности.
•	 Повседневная рутина.
•	 Результаты мониторинга глюкозы в крови (и уровень гликированного гемоглобина).
•	 Интеркуррентные заболевания.

Руководство по дозированию
•	 В фазе частичной ремиссии общая доза инсулина часто составляет <0,5 ед/кг/день.
•	 Детям в препубертате (за пределами фазы частичной ремиссии) обычно требуется 0,7ы1,0 ед/

кг/день.
•	 При пубертате потребность в инсулине может значительно возрасти выше 1 и даже выше 2 ед/

кг/день.
«Корректной» считают дозу инсулина, при которой достигается лучший достижимый гликемический 

контроль для конкретного ребенка или подростка без развития гипогликемических осложнений и 
обеспечивается гармоничное развитие ребенка в соответствии с диаграммами роста и развития 
детей.

Распределение дозы инсулина
•	 Детям на режиме инсулинотерапии с введением два раза в день часто требуется больше 

(возможно, две трети) от общего суточного инсулина в утреннее время и меньше (возможно, 
одна треть) в вечернее время.

•	 На этом режиме примерно одну треть дозы инсулина может составлять инсулин короткого 
действия и примерно две трети может составлять инсулин средней продолжительности действия, 
хотя эти соотношения изменяются по мере увеличения возраста и полового созревания у 
молодых людей.

•	 При базисыболюсном режиме инсулин средней продолжительности действия, назначаемый 
на ночь, может составлять между 30% (типично для обычного инсулина) и 50% (типично 
для инсулина ультракороткого действия) от общей дозы инсулина. Примерно 50% инсулина 
ультракороткого действия или ~ 70% обычного инсулина разделяется примерно на 3ы4 болюса с 
введением перед едой. Если инсулин ультракороткого действия используется  в виде болюсного 
введения перед приемом пищи, пропорция базального инсулина обычно выше, хотя инсулин 
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ультракороткого действия также обеспечивает некоторый базальный эффект.
•	 Гларгин часто назначается один раз в день, но многим детям может быть необходимо его 

введение два раза в день или в комбинации с НПХ для обеспечения необходимого уровня 
базального инсулина в течение дня (для обеспечения дневного покрытия базальным инсулином) 
(26, 54) [C].

•	 Гларгин может назначаться перед завтраком, перед ужином или на ночь с одинаковым 
эффектом, но ночная гипогликемия встречается значительно реже после инъекции перед 
завтраком (75) [A, исследование у взрослых].

 o При переходе на гларгин как базальный инсулин, общая доза базального инсулина должна 
быть снижена примерно на 20%, чтобы избежать гипогликемии (154) [C]. После этого доза 
регулируется индивидуально.

•	 Детемир чаще всего назначается детям два раза в день (30) [A] и [E].
 o При переходе на детемир после НПХ для начала терапии можно использовать одинаковые 

дозы [E].

Регулировка дозы инсулина

Вскоре после установки диагноза
•	 Частые советы от членов группы терапии сахарного диабета о том, как производить постепенные 

изменения дозы инсулина на этой стадии, имеют большое значение для  уровня обучения.
•	 Подбор дозы инсулина должен проводиться до достижения целевых показателей уровня 

глюкозы в крови и HbA1c.
•	 Если невозможен частый мониторинг уровня глюкозы в крови, полезны исследования мочи, 

особенно при оценке контроля в ночное время.

Более поздний подбор дозы инсулина
•	 При режимах терапии с введением инсулина два раза в день подбор дозы инсулина обычно 

базируется на основании оценок уровней глюкозы в крови в течение суток или на основании 
оценок в течение ряда дней или при распознавании гликемической ответной реакции на прием 
пищи или потребление энергии.

•	 При базисГболюсных режимах гибкие или динамические изменения дозы инсулина проводятся 
перед приемами пищи и в ответ на частый мониторинг глюкозы в крови. В дополнение необходимо 
учитывать ежедневные показатели уровня глюкозы в крови. При назначении аналогов инсулина 
ультракороткого действия необходимо определять постпрандиальный уровень  глюкозы в крови 
через 2 часа после приема пищи для оценки их эффективности. Часто инсулин дозируется на 
основании потребления пищи (углеводов) и на отклонениях от целевых показателей гликемии. 
У помп есть свойство распределения болюсной дозы  различным образом для снижения 
колебаний постпрандиальной гликемии (155) [C]. Многие новые инсулиновые помпы позволяют 
программировать алгоритмы для этой автоматической регуляции по уровню глюкозы в крови и 
потребления углеводов.

Советы с учетом постоянных отклонений уровня глюкозы в крови от целевых значений
•	 Повышенный уровень глюкозы в крови перед завтраком  увеличение дозы инсулина средней 

продолжительности действия перед ужином или перед сном или дозы инсулина длительного 
действия. (Необходимо определение уровня глюкозы в ночное время для того, чтобы 
удостовериться в том, что эти изменения не приводят к ночным гипогликемиям.) 

•	 Повышение уровня глюкозы в крови после приема пищи  увеличение дозы инсулина 
ультракороткого действия/обычного инсулина перед приемом пищи. 

•	 Увеличение уровня глюкозы в крови перед обедом/ужином  увеличение дозы базального 
инсулина перед завтраком или увеличение дозы обычного инсулина/инсулина ультракороткого 
действия перед завтраком, если используется базисыболюсный режим инсулинотерапии. При 
использовании инсулина ультракороткого действия для базисыболюсного режима необходим 
подбор дозы или типа базального инсулина. 

•	 При подсчете углеводов, продолжающемся повышении уровня глюкозы в крови может 
потребоваться подбор с учетом отношения углеводов (отношение инсулина к углеводам).

•	 Коррекционные дозы могут использоваться в соответствии с «правилом 1800», а именно: 
разделите 1800 на общую дозу инсулина для получения мг%, на которое 1 единица инсулина 
ультракороткого действия снизит уровень глюкозы в крови. Для ммоль/л используйте «правило 
100», то есть разделите 100 на суточную дозу инсулина (156) [C]. Для обычного инсулина 
можно использовать «правило 1500» для результатов в мг/% и «правило 83» для результатов в 
ммоль/л. Однако коррекция доз должна всегда производиться на индивидуальной основе перед 
назначением с учетом других факторов, оказывающих влияние на инсулинорезистентность, 
как физические упражнения.
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•	 Увеличение уровня глюкозы в крови после вечернего приема пищи  увеличение дозы обычного 
инсулина/инсулина ультракороткого действия перед вечерним приемом пищи. 

В дополнение
•	 Необъяснимая гипогликемия требует переоценки инсулинотерапии.
•	 Гиперы или гипогликемия, развивающаяся в присутствии интеркуррентного заболевания, 

требует знания ведения сахарного диабета в «дни с сопутствующим заболеванием». 
•	 Подбор дозы инсулина изо дня в день может быть необходим при изменении повседневного 

образа жизни, особенно при изменениях в питании и физической активности.
•	 Различные уровни физической активности требуют учета при ведении сахарного диабета.
•	 Специальные советы могут быть полезны, когда эти изменения связаны с обычными прогулками, 

путешествиями и школьными экскурсиями, каникулами с обучением, лагерями отдыха для 
больных сахарным диабетом или другими активностями, которые могут потребовать изменения 
дозы инсулина.

•	 В периоды времени регулярных изменений при приеме пищи (например, 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 от обычной дозы [E].

Феномен «утренней зари» (Dawn phenomenon)
•	 Уровни глюкозы в крови имеют тенденцию к повышению в утренние часы (обычно после 5 часов 

утра), до пробуждения. Это называется феноменом «утренней зари». У людей без сахарного 
диабета механизмы этого явления включают увеличение ночной секреции гормона роста, 
увеличение резистентности к действию инсулина и увеличение продукции глюкозы печенью. 
Эти процессы более выражены в подростковом периоде.

•	 Исследования помповой терапии (157) [B] (158) [C] показали, что маленьким детям требуется 
больше базального инсулина до полуночи, чем после (реверсивный «феномен утренней 
зари»). При базисыболюсном режиме с назначением аналогов инсулина этого можно достичь 
при назначении обычного инсулина вместо инсулина ультракороткого действия для последнего 
болюса дня (необходимо проверить уровень глюкозы в крови в ночное время) [E].

•	 У людей с сахарным диабетом 1 типа уровень гипергликемии натощак преимущественно 
обусловлен затуханием действия инсулина, что способствует усилению феномена «утренней 
зари». Утренней гипергликемии может в ряде случаев предшествовать ночная гипогликемия, 
которая реже встречается при помповой инсулинотерапии по сравнению с режимом 
многократных инсулиновых инъекций (159) [B].

•	 Коррекция гипергликемии натощак требует подбора инсулинового режима для обеспечения 
эффективных уровней инсулина в ночное время и в ранние утренние часы посредством:

 o назначения инсулина средней продолжительности действия поздно вечером или в ночное 
время;

 o назначения инсулина длительного действия вечером/базального аналога инсулина;
 o перенастройки инсулиновой помпы.

Рекомендации  
•	 Инсулинотерапия должна начинаться как можно раньше после установки диагноза (обычно в 

пределах 6 часов, если есть кетонурия) для предотвращения метаболической декомпенсации и 
диабетического кетоацидоза.

•	 Во всех возрастных группах необходимо пытаться достичь заместительной инсулинотерапии, 
как можно лучше имитирующей физиологическую секрецию инсулина, основной целью должен 
быть оптимальный метаболический контроль, он должен включать в себя рассмотрение вопроса 
об интенсивном инсулиновом режиме. Однако нет режима инсулиновых инъекций, который 
удовлетворительно бы имитировал нормальную физиологию.

•	 Какой бы режим инсулинотерапии ни выбирался, он должен быть подкреплен всеобъемлющим 
обучением в соответствии с возрастом, развитием и индивидуальными потребностями ребенка 
и его семьи.

•	 Цель заключается в поддержании соответствующих уровней инсулина в течение 24 часов для 
удовлетворения потребности в базальном инсулине и более высоких уровнях инсулина для 
противодействия гликемическим эффектам приема пищи.

•	 Суточная доза инсулина широко варьируется между людьми и изменяется с течением времени, 
следовательно, требуется ее регулярный обзор и переоценка.

•	 Распределение дозы инсулина в течение дня показывает большую индивидуальную 
вариабельность. Вне зависимости от вида инсулинотерапии дозы должны адаптироваться в 
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соответствии с суточными гликемическими кривыми.
•	 Улучшение гликемического контроля, особенно при проведении интенсивной инсулинотерапии 

при режиме многократных инъекций инсулина или при помповой терапии, снижает риски 
сосудистых осложнений. Нет причин считать, что это не так у маленьких детей.

•	 У всех детей должен быть быстродействующий или обычный инсулин для лечения кризисных 
состояний.

•	 Необходимо, чтобы небольшое количество свободного инсулина было действительно доступно 
детям и подросткам, чтобы это обеспечение не прекращалось.

•	 Детям и подросткам необходимо рекомендовать проводить инъекции постоянно в одну и ту 
же область (живот, бедро, ягодицы, рука) в определенное время в течение дня, но избегать 
повторных инъекций в одно и то же место для предотвращения липогипертрофии.

•	 Инсулины должны назначаться с использованием инсулиновых шприцев (или других устройств 
для инъекций), откалиброванных для концентрации инсулина, который применяется.

•	 Регулярная проверка мест инъекций, техники инъекций и навыков остается обязанностью 
родителей, лиц, обеспечивающих медицинскую помощь, и специалистов в области 
здравоохранения.

•	 Использование помп требует специального обучения для пользователей, но не должно 
ограничиваться центрами с 24ычасовым доступом к экспертизе помп. Тот, кто пользуется помпой, 
или члены семьи должны быть обучены и знать, как перейти от помповой инсулинотерапии к 
многократным инъекциям с помощью шприца или шприцыручки в неотложных ситуациях.

•	 Профессионалы в области здравоохранения обязаны давать советы родителям и другим лицам, 
обеспечивающим медицинскую помощь, и молодым людям по безопасному и эффективному 
подбору инсулинотерапии. Такой тренинг требует регулярного обзора, переоценки и 
подкрепления.
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Глава 9. Питание  детей и подростков с сахарным диабетом

Smart C a, Aslanderыvan Vliet E b, Waldron S c. Nutritional management in children and adolescents with diabetes. 
Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl. 12): 100–117.

Введение
Диетотерапия является одним из основных элементов лечения сахарного диабета. В различных 

странах и регионах различные культуры и социальноыэкономическое положение влияют на 
сложившиеся диетические нормы. Хотя и накоплен достаточный объем данных по пищевым 
требованиям для молодых людей, научная эмпирическая база для различных аспектов диетического 
управления сахарным диабетом остается слабой и часто на уровне отдельных случаев. Таким 
образом, в основе эффективного диетического консультирования должны лежать чувствительность 
к индивидуальным потребностям и прагматизм (в отличие от догматизма).

Данные рекомендации отражают выводы, установленные на основе консенсуса с учетом  
национального и международного педиатрического опыта (1,2ы5), а также выводы, полученные на 
основе рекомендаций для взрослых с сахарным диабетом (6ы8). Во многих областях педиатрического 
управления сахарным диабетом и обучения пациентов, в частности, таких как эффективные 
диетические вмешательства и долгосрочные последствия, требуются дополнительные исследования.

Диетические рекомендации для детей с сахарным диабетом основываются на советах по здоровому 
питанию, которые подходят всем детям и взрослым (E) (4, 7, 9) и, соответственно, всей семье. Советы 
по питанию должны быть адаптированы к культурным, этническим и семейным традициям, а также 
психологическим потребностям конкретного ребенка. Аналогично при выборе инсулинового режима 
следует учитывать диетические привычки и жизненный стиль ребенка.

Специалиcт педиатрыдиетолог с опытом работы с детьми с сахарным диабетом должен быть 
частью педиатрической междисциплинарной команды по лечению сахарного диабета, чтобы 
помогать в обучении, мониторинге и поддержке ребенку, родителям, помощникам, другим членам 
семьи, медперсоналу, школьным учителям и няням (E). Было показано, что регулярность во времени 
приема пищи и прочих традициях, когда ребенок садится вместе с другими членами семьи для 
совместного приема пищи, помогает выработать правильные пищевые привычки и лучше следить 
за составом принимаемой пищи и при этом отмечается лучший гликемический контроль (A,C) (9ы13). 
Диетотерапия в сочетании с другими компонентами лечения сахарного диабета может еще больше 
улучшить клинические и метаболические показатели (Е) (5,6). Врачыдиетолог может дать советы 
по планированию приема пищи, ее содержанию и расписанию дополнительных приемов пищи 
(перекусов) в контексте индивидуальных особенностей каждого ребенка, его жизненного стиля и 
инсулиновых профилей действия. Важно, чтобы в процесс внесения необходимых изменений на 
основе принципов здорового питания вовлекалась вся семья.

Не следует недооценивать влияние сахарного диабета, который может вызывать психологический 
дискомфорт, на поведение, связанное с приемом пищи. Поэтому изменения в диете и жизненном 
стиле должны проходить под контролем опытных профессионалов. Обучение должно включать в 
себя подходы по изменению поведения, проведение интервью для повышения мотивации и/или 
консультирование. Подходы к обучению следует регулярно пересматривать, чтобы соответствовать 
постоянно изменяющимся потребностям растущего ребенка. Для наибольшей эффективности 
диетологу требуется построить постоянные, доверительные и устойчивые отношения с семьей 
ребенка (14ы16), а также иметь общие ясные цели совместно с членами междисциплинарной команды 
специалистов (17). 

Обучение основам питания и консультирование по стилю 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 
(4,5).

Данные рекомендации служат целям установления здоровых принципов питания, оптимального 
гликемического контроля, снижения факторов сердечноысосудистого риска и поддержания 
психологического комфорта и развития семьи.
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Цели диетотерапии 
•	 Привить подходящий подход к питанию и привычки здорового питания на всю жизнь, сохраняя 

при этом социальный, культурный и психологический комфорт. 
•	 Три сбалансированных приема пищи в день с добавлением (если необходимо) правильных 

дополнительных приемов пищи обеспечивают все необходимые питательные элементы, 
поддерживают здоровую массу тела, предотвращают возможные злоупотребления и лежат в 
основе системы регулярного мониторинга уровней глюкозы в крови.

•	 Обеспечивать достаточный и необходимый уровень усваиваемой энергии и питательных 
веществ для оптимального роста, развития и хорошего здоровья.

•	 Достичь и поддерживать в норме индекс массы тела и окружность талии. Также рекомендуется 
детям и молодым людям регулярно заниматься физическими упражнениями.

•	 Достичь баланса между потребляемой пищей, метаболическими потребностями, расходом 
энергии и профилями действия инсулина для достижения оптимального гликемического 
контроля.

•	 Предотвращать и лечить острые осложнения сахарного диабета, такие как гипогликемия, 
гипергликемические кризы, заболевания и проблемы, связанные с физическими упражнениями.

•	 Снизить риск микроы и макроангиопатических осложнений.
•	 Построить продуктивные, доверительные, эмоциональные и поддерживающие отношения для 

облегчения изменений 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 для 

восстановления предшествующей катаболической потери веса. После восстановления необходимой 
массы тела уровень потребляемой энергии должен быть снижен (Е) (3). Регулярный мониторинг со 
стороны группы специалистов должен помочь оценить необходимое значение набора массы тела.

•	 Уровень потребляемой энергии сильно варьирует среди отдельных людей даже изо дня в 
день в зависимости от возраста, скорости роста, расхода энергии 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 по количеству пищи, необходимой для удовлетворения меняющихся потребностей в 
энергии (изо дня в день и из года в год), должны быть достаточно гибкими.

•	 Советы по диете/планированию питания следует регулярно пересматривать, чтобы следовать 
изменениям в аппетите и инсулиновых режимах, а также для обеспечения оптимального роста 
(1, 2).

•	 Инсулин (количество и тип) следует по возможности адаптировать к аппетиту и графику питания 
ребенка. Неправильно заставлять ребенка есть при отсутствии аппетита или не давать ему 
есть, стараясь обеспечить контроль уровня глюкозы в крови, так как это может отрицательно 
сказаться на росте и развитии (6).

•	 В пубертатный период потребности в потреблении энергии и питании значительно 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 сахарным диабетом другими дополнительными факторами могут быть повышенные 
дозы инсулина, потребление дополнительной пищи (перекусы) и потребление дополнительной 
энергии, чтобы избежать гипогликемии или справиться с ней.

•	 Предотвращение избыточной массы тела/ожирения является главной стратегией 
здравоохранения, которая опирается на самодисциплину, энергетическое содержание пищи, 
выбор подходящего размера порций, регулярный прием пищи, необходимое содержание в 
пище жиров и углеводов, физическую активность (Е) (3).

•	 В целом дети с сахарным диабетом всех возрастов и обоих полов имеют большую массу тела, 
чем их сверстники без сахарного диабета. У девочек пубертатного возраста отмечается более 
выраженная тенденция к увеличению массы тела, чем у мальчиков (С) (19).

•	 Важными аспектами действий, направленных на борьбу с избыточной массой тела, являются:
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 o Построение графика роста, ИМТ (18) и, по возможности, окружности талии (20) по точкам 
каждые 3 месяца. В настоящее время нет международных стандартов для окружности талии 
для детей в возрасте до 16 лет. Целевыми стандартными показателями для молодых людей 
в возрасте 16 лет и старше являются <80 см для женщин и <94 см для мужчин (21).

 o Регулярные встречи с диетологом.
 o Консультирование по предотвращению и правильному детализированному лечению 

гипогликемии (чтобы избежать чрезмерных мер) со стороны всех специалистов группы 
терапии.

 o Анализ инсулинового режима с целью минимизации гипогликемии и необходимости приема 
большого количества дополнительной пищи.

•	 Для молодых людей с тяжелой формой ожирения и нарушениями питания следует рассмотреть 
возможность психологического консультирования.

Проблема поддержания массы тела для молодых людей с сахарным диабетом часто является 
сложной и требует деликатного подхода.

Рекомендации по потребляемой энергии

Общий дневной прием энергии должен быть распределен следующим образом (С):
Углеводы (50А55%) (4, 7)
Умеренный прием сахарозы (до 10% общей энергии)  (1А3)
Жиры (30А35%)
<10% насыщенные жиры + трансжирные кислоты (8)
<10% полиненасыщенные жиры
>10% мононенасыщенные жиры (до 20% от общей энергии) (8)
ОмегаА3 жирные кислоты (цисАконфигурация): 0,15 г/день
Белки  10А15% (4)

Составляющие компоненты потребляемой пищи

Углеводы
Целевой показатель: углеводы (CHO) должны составлять 50ы55% от общего дневного приема 

энергии.
Существует общее понимание на международном уровне, что не следует ограничивать прием 

углеводов при сахарном диабете 1 типа, так как это может иметь нежелательные эффекты для 
роста (Е).

•	 Приведенное выше распределение энергии основано на требованиях для здоровых детей (3, 
9).

•	 Доля углеводов в виде процента от общего потребления энергии для детей без сахарного 
диабета варьируется среди разных стран мира, часто в связи с недостатком продовольствия 
(22).

•	 Следует поощрять прием пищи, богатой углеводами, такой как хлеб из цельных злаков, хлопья, 
бобовые (горох, фасоль, чечевица), фрукты, овощи и нежирные молочные продукты.

Сахароза
Целевой показатель: сахароза может обеспечивать до 10% от общего дневного приема энергии (5).
Сахароза не увеличивает гликемию больше, чем эквивалентный по калориям прием крахмала 

(B) (23). Сахароза и содержащая сахарозу еда должны употребляться в контексте здоровой диеты; 
прием других питательных веществ, поглощаемых вместе с сахарозой, таких как жиры, должен 
приниматься во внимание (Е) (6).

Целевой показатель является тем же, что и рекомендованный для общей популяции (3,5).
Не все страны имеют специфические рекомендации по процентному содержанию сахара или 

моно/дисахаридов в диете, а есть только рекомендации по общему содержанию углеводов.
•	 В умеренных количествах сахароза может быть заменена на другие источники углеводов, не 

вызывая гипергликемию. В случае приема сахарозы ее количество должно быть сбалансировано 
по отношению к дозам инсулина (1).

•	 Сахарозу можно использовать вместо глюкозы для предотвращения или лечения гипогликемии. 
Обращайтесь за деталями к руководству по гипогликемии.

•	 Подслащенные сахарозой напитки могут вызывать гипергликемию, и их следует по возможности 
избегать, если только они не используются для лечения гипогликемии.

•	 Была найдена связь между потреблением подслащенных сахарозой напитков и избыточной 
прибавкой массы тела (24).

•	 Полный отказ от всей содержащей сахарозу пищи может иметь негативные психологические 
последствия и не оправдан.
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Клетчатка
Целевой показатель: В граммах – для детей старше 1 года это 2,8ы3,4 г на мегаджоуль (25).
[Иначе: для детей старше 2 лет: возраст в годах + 5 = грамм клетчатки в день (26)]
Пример: если энергетическая потребность составляет 5 мегаджоулей в день (1190 ккал), то 

рекомендованное количество составляет ~15 грамм клетчатки в день.
•	 Оценки реального потребления клетчатки детьми в разных странах дают значения ниже 

рекомендованных (26). 
•	 Новая рекомендация (2,8ы3,4 грамма клетчатки на мегаджоуль) дает более высокое значение 

клетчатки в день.
•	 Следует поощрять прием множества содержащих клетчатку видов пищи, таких как бобы, 

фрукты, овощи и хлопья на основе злаков. Растворимая клетчатка в овощах, бобах и фруктах 
может быть особенно полезной в качестве фактора снижения уровней липидов (С) (27).

•	 Фруктовый пектин может быть также полезным для повышения защиты от сердечноысосудистых 
заболеваний (В) (28).

•	 Нерастворимая клетчатка, содержащаяся в зернах и хлопьях, способствует улучшению 
функции кишечника.

•	 Содержание клетчатки в принимаемой пище следует повышать постепенно, чтобы избежать 
дискомфорта с пищеварением.

•	 Любое повышение приема клетчатки должно сопровождаться повышением приема жидкости.
•	 Богатая клетчаткой пища может улучшить чувство насыщения и заменить более энергетически 

ценную пищу.
•	 После обработки пища обычно теряет в содержании клетчатки, поэтому следует поощрять 

прием свежей, необработанной пищи.    

Жиры
Целевой показатель: содержание жиров 30ы35% от общего ежедневного потребления энергии.
На протяжении нескольких последних десятилетий обзоры показывают, что дети и молодые 

люди с сахарным диабетом потребляют жиры и насыщенные жиры в количестве, превышающем 
диетические рекомендации (29), и эта ситуация не меняется (С) (30ы32).

Основной целью в отношении жиров в диете является снижение потребления всех жиров, 
насыщенных жиров и трансжирных кислот (А) (6). Мононенасыщенные жирные кислоты (МНЖК) 
и полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) могут использоваться в качестве заменителей для 
поддержания потребления липидов в пределах рекомендованных диапазонов или для улучшения 
липидного профиля (6).

Если принимаемые человеком жиры представлены в основном МНЖК и ПНЖК, а содержание 
трансы и насыщенных жирных кислот мало, то может быть оправдан больший прием жиров (≥30) (5).

•	 Следует с осторожностью проводить обучение по диетическому питанию, чтобы применение 
методов количественной оценки углеводов не привело к повышению приема всех жиров и/или 
насыщенных жиров.

Насыщенные жиры и трансжирные кислоты
•	 Рекомендованный уровень энергии от насыщенных жиров и трансжирных кислот составляет 

10% (8). Насыщенные жиры являются основным диетическим определяющим фактором 
для фракции ЛПНПыхолестерина в плазме крови (6). Насыщенные жиры содержатся в 
необезжиренной диетической продукции, жирном мясе и пище с высоким содержанием жиров. 
Трансжирные кислоты, образующиеся при обработке и затвердевании растительных масел 
(гидрогенизация) (6), содержатся в маргарине, жирах для обжарки, кулинарном жире и таких 
готовых продуктах как пирожные и торты.

•	 Рекомендуется замещать насыщенные жиры МНЖК и ПНЖК за счет использования в питании 
постного мяса, рыбы, обезжиренных диетических продуктов и перехода на кулинарные масла 
и маргарины на основе МНЖК и ПНЖК.

Мононенасыщенные жирные кислоты и полиненасыщенные жирные кислоты
•	 Ненасыщенные жирные кислоты являются важными составляющими липидных мембран.
•	 Рекомендуется получать 10ы20% энергии от МНЖК (5). Содержащиеся в оливковом, кунжутном, 

рапсовом, а также ореховом и арахисовом маслах МНЖК (особенно цисыконфигурация) могут 
быть благоприятным фактором контроля за уровнями липидов и обеспечивать дополнительную 
защиту от сердечноысосудистых заболеваний. Они рекомендованы для замещения насыщенных 
жиров.

•	 Рекомендуется получать менее 10% энергии от ПНЖК (8). ПНЖК растительного происхождения, 
содержащиеся в кукурузе, подсолнечнике, сафлоре и сое, а также ПНЖК, содержащиеся 
в жирной морской рыбе, могут помочь при замещении ими насыщенных жиров в снижении 
показателей липидных профилей.

•	 Детям рекомендуется есть жирную рыбу один или два раза в неделю порциями по 80ы120 грамм (33ы35).
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•	 Следует рассмотреть возможность омегаы3 жирных кислот или повышения приема жирной 
рыбы в случае, если повышены уровни 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 ЛПНПыфракции 
холестерина остаются повышенными (36, 37).

 Гиперлипидемия. Контроль за гиперлипидемией требует всестороннего подхода (38):
•	 Первоначальная терапия должна быть направлена на оптимизацию контроля за глюкозой.
•	 Медицинская диетическая терапия для снижения приема насыщенных жиров до менее чем 7% 

(38) и повышения диетических источников 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 за гликемией и/или жизненным 

стилем или если гиперлипидемия не проходит, несмотря на эти меры, следует рассмотреть 
возможность фармакологического лечения (см. руководство по хроническим осложнениям).

Белки
Целевой показатель: содержание белков в общем дневном приеме энергии 10ы15%.
•	 Прием снижается за время детства от примерно 2 г/кг/день в раннем младенчестве до 1 г/кг/

день для десятилетнего ребенка и до 0,8ы0,9 г/кг/день для более позднего юношества (40).
•	 Прием белков во всем мире сильно варьируется в зависимости от состояния экономики и его 

наличия.
•	 Белок является главным источником азота.
•	 Белок способствует росту только при условии наличия достаточной общей энергии.
•	 Следует рекомендовать такие источники растительного белка, как бобовые. Рекомендованные 

источники белков животного происхождения включают в себя рыбу, постные части мяса и 
обезжиренные диетические продукты (3).

•	 При длительно сохраняющейся микроальбуминурии или при нефропатии прием излишнего 
белка может приводить к негативным последствиям. Ради осторожности следует рекомендовать 
прием на уровне нижней границы рекомендованного диапазона (8). 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 сахарным диабетом те же потребности в витаминах и минералах, что и у других 

здоровых детей (9).
•	 Следует поддерживать оптимальный прием витаминов, минералов и антиоксидантов для 

общего здоровья и укрепления сердечноысосудистой системы.
•	 Во многих свежих фруктах и овощах естественным образом содержится большое количество 

антиоксидантов (токоферолов, каротеноидов, витамина С, флавоноидов), и их следует 
настоятельно рекомендовать молодым людям с сахарным диабетом.

•	 Прием добавок из витаминов, минералов или редких элементов обычно не рекомендован, если 
только диетическое обследование не подтверждает конкретной недостаточности.

•	 В некоторых странах детям рекомендованы такие добавки, как витамин Д, в соответствии с 
национальными стандартами для здоровых детей.

Соль
Целевой показатель: соль (хлорид натрия) – менее 6 г/день.
•	 Соль добавляется ко многим обработанным пищевым продуктам (обычно лишь 20% общего 

приема попадает в виде добавки за столом или во время приготовления еды).
•	 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.

•	 Для общей популяции рекомендовано снижение потребления соли. В большинстве европейских 
стран это снижение составляет около 50%, чтобы соответствовать приведенному выше 
целевому показателю (8).

•	 В число диетических советов должен войти совет по прекращению добавления соли в 
приготовляемые продукты и переход, по мере возможности, на продукты с низким содержанием 
соли.

Алкоголь
Чрезмерное потребление алкоголя опасно за счет подавления глюконеогенеза и может вызывать 

у молодых людей с сахарным диабетом длительную гипогликемию (вплоть до 10ы12 часов после 
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употребления в зависимости от выпитого объема) (41). Во время обучения следует уделить 
максимальное внимание следующим пунктам, в случае если ребенок или молодой человек начинает 
делать алкоголь частью своего жизненного стиля.

•	 Во многих обществах алкоголь запрещен, и в большинстве есть запрет на его употребление до 
определенного возраста, но злоупотребление алкоголем остается потенциальной проблемой.

•	 У детей алкоголь может приводить к типам поведения, сопряженным с риском.
•	 В наличии есть много разных типов алкогольных напитков, некоторые из них частично 

ориентированы на молодых людей. Необходимо обучение по содержанию алкоголя в разных 
напитках.

•	 Следует принимать еду с углеводами до и/или во время и/или после употребления алкоголя. 
Также может потребоваться коррекция дозы инсулина, особенно если во время/после 
употребления алкоголя выполняются физические упражнения.

•	 Следует советовать употреблять алкоголь в умеренном количестве, а также предлагать 
практические способы снижения уровня потребляемого алкоголя, например, за счет перехода 
на пиво со сниженным содержанием алкоголя.

•	 Следует с осторожностью относиться к низкокалорийным или диабетическим сортам пива, так 
как не все из них имеют пониженное содержание алкоголя.

•	 Следует уделять особое внимание предотвращению ночной гипогликемии за счет употребления 
на ночь углеводов и более частого, чем обычно, мониторинга уровня глюкозы в крови (ГК) в 
течение ночи и на следующий день, по крайней мере до обеда (4).

•	 Следует рекомендовать молодым людям иметь при себе идентификационную информацию по 
сахарному диабету.

Специально обозначенные диабетические продукты
•	 Не рекомендуются, так как они не являются необходимыми, дороги, часто содержат много 

жиров и могут содержать заменители сахара со слабительным эффектом. В их число входит 
сорбитол.

•	 Хотя международные руководства по питанию рекомендуют употреблять сахарозу в умеренных 
количествах (6ы8), «диабетические продукты» поыпрежнему продаются в некоторых странах.

Искусственные и интенсивные заменители сахара
•	 Следует рекомендовать употребление воды вместо подслащенных и стимулирующих напитков.
•	 Подслащенные или диетические газированные напитки не рекомендованы для общей 

популяции. Диетические или стимулирующие напитки являются лучшей альтернативой.
•	 Такие продукты, как обезжиренный йогурт с интенсивными заменителями сахара, могут быть 

полезны, особенно для людей с избыточным весом.
•	 Сахарин, аспартам, ацесульфам К, цикламаты (в некоторых странах), алитам и сукралоза 

применяются в «легких» или «диетических» продуктах с низким содержанием сахара для 
улучшения сладости и вкуса.

•	 В некоторых странах были установлены допустимые дневные дозы (ДДД) (42).
•	 Пока не было опубликовано ни одного научного исследования с указанием на вред от приема 

искусственных заменителей сахара в дозах, не превышающих ДДД.
Рекомендации по диетическому консультированию, образованию и планированию приемов 

пищи
1. Первая диетическая консультация должна быть проведена педиатромыдиетологом с опытом в 

области ведения сахарного диабета как можно скорее после постановки диагноза для развития 
надежных, доверительных и поддерживающих отношений (С) (16).

Следует рассмотреть диетическую историю, включая:
 o Существующие семейные диетические привычки, традиции и взгляды.
 o В обычном приеме пищи ребенка необходимо знать количество потребляемых калорий, 

содержание углеводов и жиров. Необходимо строго учитывать качество выбираемой пищи, 
в том числе быстрого питания, а также время приемов пищи.

 o Дневные активности ребенка, включая влияние детского сада/школы/колледжа/работы, 
физической активности и расписание физических упражнений.

2. Во время первой консультации следует дать простые советы, которые будут пересмотрены 
специализированным детским диетологом в течение по меньшей мере месяца после постановки 
диагноза (Е) (7).

3. В течение последующих недель диетолог должен предоставить более детальную информацию 
и советы (Е).

4. Последующие контакты зависят от местных условий, как минимум 2ы4 раза в течение 
первого года с последующим пересмотром раз в год (Е). Эти меры необходимы, чтобы идти 
в ногу с развитием ребенка, контролем за сахарным диабетом, психологической адаптацией, 
изменениями в стиле жизни и идентификацией специфических диетических проблем, таких 
как привычки неправильного питания, семейные проблемы в отношении еды, ожирения и 
нарушений питания.
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5. Существует общий консенсус, что продолжение консультирования, поддержки и осмотров со 
стороны диетолога является необходимым фактором для оптимального ухода (Е).

6. При таких обстоятельствах, как изменения в инсулиновом режиме, дислипидемия, плохое 
знание о диетических свойствах еды, излишний набор массы тела и сопутствующие 
заболевания, такие как заболевания ЖКТ, может потребоваться дополнительное образование 
и диетическое вмешательство с более частыми посещениями диетолога (Е).

7. Образование по диетическим вопросам должно быть индивидуализировано и скорректировано 
в соответствии с возрастом и уровнем развития ребенка, чтобы помочь вовлечению ребенка в 
процесс активного обучения (43ы45).

Образовательные инструменты и методы
•	 Образовательные инструменты и методы используются, чтобы обеспечить знания и навыки, 

необходимые для оптимизации гликемического контроля и сердечноысосудистых исходов. 
Они варьируются по степени своей сложности, и поэтому для их правильного использования 
требуются определенные способности.

•	 Пока отсутствует международный консенсус по наиболее подходящим инструментам и методам 
образования.

•	 Отсутствуют высококачественные долгосрочные рандомизированные исследования, в которых 
демонстрировались бы преимущества одного конкретного метода перед другим.

•	 Используемые методы следует варьировать под конкретного ребенка, адаптировать к 
потребностям семьи и проводить обучение со скоростью, которая была бы комфортна для 
семьи ребенка.

•	 Мониторинг глюкозы в крови (до и после приема пищи) предоставляет необходимую 
информацию для подтверждения успеха выбранного метода. Обращайтесь к руководству по 
оценке и мониторингу гликемического контроля.

•	 По мере того как семьи приобретают все больше уверенности по контролю сахарного диабета, 
при обучении должны учитываться изменения в развитии и образе жизни.

•	 По мере того как дети подрастают и становятся более ответственными, возрастает роль 
регулярного повторного обучения (обращайтесь к руководству по обучению при сахарном 
диабете).

Обучающие инструменты по здоровому питанию. Пищевые пирамиды (рис. 1) и модели тарелки 
(рис. 2) являются полезными для демонстрации основной информации по питанию и концепциям 
здорового питания. Также они служат визуальной иллюстрацией по продуктам, содержащим 
углеводы, по отношению ко всем другим пищевым продуктам и являются привлекательными 
графическими обучающими пособиями для детей. Регулярные прием пищи и перекусы (по меньшей 
мере три сбалансированных приема пищи в день) гарантируют потребление необходимого диапазона 
питательных веществ, соответствующих рекомендованным дневным потребностям (9).

Оценка углеводов и методов
•	 Было бы серьезным упрощением считать, что на гликемический контроль оказывает влияние 

лишь объем и тип потребляемых углеводов.
•	 Другие переменные, такие как уровни эндогенного и экзогенного инсулина, физические 

упражнения, состав приемов пищи/перекусов (белки, жиры, клетчатка), тип крахмала, метод 
приготовления углеводов, функция кишечника и гормональная функция, входят в число 
переменных, которые с трудом поддаются измерению и количественной оценке.

•	 Исследования не продемонстрировали, что какойылибо один метод оценки отношения между 
приемом углеводов (граммы/порции/объем), их типом (гликемический индекс и гликемическая 
нагрузка) и ответной реакцией глюкозы в крови является лучше других методов (2).

Тем не менее большинство обучающих инструментов построено на предположении, что объем 
и тип углеводов признается в качестве главного определяющего фактора постпрандиальной 
ответной реакции (47) и вместе с распределением углеводов (48) образует основу для большинства 
образовательных программ.

Во многих странах доступны многочисленные образовательные материалы для пациентов, чтобы 
помочь подросткам и их семьям оценить углеводное содержание пищи в граммах, или углеводных 
(хлебных) единицах, или порциях. Часто значительное время уходит на обучение пациентов тому, 
как правильно считывать и интерпретировать пищевые этикетки, оценивать углеводное содержание 
дополнительного/основного приема пищи и иметь представление о питательном содержании пищи, 
чтобы делать правильный здоровый выбор. Большая часть национальных ассоциаций по сахарному 
диабету также печатают полезную литературу о том, как правильно считывать информацию с 
пищевых этикеток. Важным фактором является обеспечение того, чтобы принципы здоровой 
сбалансированной диеты лежали в основе всего обучения не только для улучшения гликемического 
контроля, но и для снижения сердечноысосудистого риска.
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Образование в отношении приема углеводов должно быть индивидуализировано под ребенка и 
его семью, принимая во внимание семейные обстоятельства, понимание, способности, мотивацию, 
личный выбор и инсулиновый режим.

Как для фиксированного, так и для более гибких инсулиновых режимов необходимо практическое 
руководство по распределению принимаемых углеводов как часть программы контроля сахарного 
диабета (1ы3, 5).

В число распространенных методов количественной оценки углеводов входят:
А. Подсчет углеводов
Современный метод подсчета углеводов представляет собой подход по планированию приемов 

пищи, который фокусируется на улучшении гликемического контроля, оставляя максимальную 
гибкость в выборе пищевых продуктов.

Американская Ассоциация Диетологов  выделяет три уровня подсчета углеводов (49, 50).
Уровень 1. Стабильный прием углеводов. На этом уровне вводится базовое понятие углеводов как 

составляющей пищи, которая повышает глюкозу в крови. Поощряется стабильный прием углеводов 
с использованием списков замен или порций для измеряемых объемов еды.

Уровень 2. Принципы менеджмента образцов. Этот уровень является промежуточным шагом, на 
котором пациенты продолжают регулярно принимать в пищу углеводы, использовать стабильную 
дозу базового инсулина и часто замерять уровни глюкозы в крови. Они учатся распознавать образцы 
ответной реакции глюкозы в крови на прием углеводов (и другой пищи), на которую оказывают 
влияние инсулин и физические упражнения. С этим пониманием и поддержкой специалистов 
они учатся корректировать свои дозы инсулина или изменять прием углеводов или расписание 
физических упражнений, чтобы достичь желаемых показателей уровня глюкозы в крови.

Уровень 3. Отношение инсулина к углеводам. Данный уровень подсчета углеводов подходит 
для людей на режиме многократных инъекций инсулина или на помповой инсулинотерапии. Здесь 
используется расчет отношений инсулина к углеводам, которые подбираются в индивидуальном 
порядке для каждого ребенка в зависимости от его возраста, пола, статуса пубертатного развития, 
времени от постановки диагноза, времени дня и активности. Для заданного инсулина: отношения 
углеводов, коррекция инсулина до еды проводятся в зависимости от оценочного содержания 
углеводов при основном или дополнительном приемах пищи. Было продемонстрировано, что такой 
метод улучшает свободу в выборе диеты и качество жизни у взрослых с сахарным диабетом 1 типа 
(51). В настоящее время проводится оценка данного метода для молодых людей (44, 45). Результаты 
этих исследований варьируются от отсутствия улучшения гликемического контроля до некоторого 
улучшения, соответственно.

Б. Система углеводных (хлебных) единиц или порций

В этой системе считается, что нет необходимости в подсчете с точностью до грамма. Углеводные 
(хлебные) единицы рассматриваются как углеводы в количестве либо 10, либо 15 грамм.

Система подсчета единиц или порций может быть использована, чтобы давать рекомендованные 
объемы углеводов для каждого приема пищи или закуски с целью формирования более стабильного 
ежедневного приема углеводов. И наоборот, объемы или порции могут быть использованы в 
интенсивной инсулиновой терапии, чтобы привести дозу инсулина в соответствие с приемом 
углеводов.

Гликемический индекс и гликемическая нагрузка

Было показано, что использование гликемического индекса (ГИ) обеспечивает дополнительный 
положительный эффект для гликемического контроля по сравнению с практикой, когда 
рассматривается только общее количество углеводов (В) (52).

В одном контролируемом исследовании с детьми, где использовался ГИ, было найдено, что гибкая 
диетическая инструкция на основе пищевой пирамиды и выбор продуктов с низким ГИ позволили 
достичь значительно лучшего гликемического контроля через 12 месяцев по сравнению с более 
традиционным диетическим консультированием (В) (53).

•	 Углеводные продукты с низким ГИ (ГИ < 55) могут снижать постпрандиальную гипергликемию, 
когда они выбираются для замещения продуктов с более высоким ГИ (ГИ > 70) (В) (52).

•	 Примеры продуктов с низким ГИ включают в себя хлеб из цельных злаков, макароны, умеренные 
фрукты и диетические продукты (54).

Гликемическая нагрузка (ГН) является еще одним методом для предопределения  постпрандиальной 
реакции глюкозы в крови, где учитываются как ГИ продукта, так и размер порции (55). Оценка 
эффективности этого метода для детей еще не была проведена.    

Диетические рекомендации для специфических инсулиновых режимов                 

Обычная терапия
•	 Инсулиновые режимы с инъекциями два раза в день инсулинов короткого и длительного 

действия требуют постоянства при приеме углеводов (часто это три регулярных приема пищи и 
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закуски между ними), чтобы сбалансировать инсулиновый профиль действия и предотвратить 
гипогликемии в течение периода пика действия инсулина (С) (2, 48).

•	 Для инсулина два раза в день содержание углеводов, потребляемых в приемах пищи, 
соответствующих по времени дозам инсулина, может варьироваться, если пациента/семью 
обучили тому, как надо корректировать дозы инсулинов короткого/длительного действия на 
прием углеводов (56, 57). Клинический опыт показывает, что определение уровня гликемии до и 
после еды может помочь при подборе дозы инсулина. Назначение углеводов в фиксированном 
графике приемов пищи не подходит растущему ребенку изыза ежедневной вариабельности 
общего энергосодержания и приема углеводов.

•	 Для обеспечения хорошего контроля гликемии и предотвращения увеличения массы тела 
необходимо уделять особое внимание общему объему потребляемой энергии/приему углеводов 
и расписанию основных и дополнительных приемов пищи (56).

•	 Большинство обычных инсулиновых режимов предусматривает прием углеводов на ночь для 
предотвращения ночной гипогликемии.

Режим многократных инсулиновых инъекций и помповая инсулинотерапия
Во многих центрах для детей и подростков на интенсивной инсулиновой терапии применялся 

более динамический подход с использованием индивидуального подбора доз инсулина: доза 
инсулина выбиралась для соответствия фактическому приему углеводов на основе отношения 
углеводов к инсулину (из личной переписки членов ISPAD). Этот подход получил поддержку в ряде 
международных руководств на основе консенсуса (1ы3, 5), хотя необходима дальнейшая оценка 
метаболических клинических исходов и исходов по качеству жизни.

Положительные аспекты данного подхода состоят в том, что он повышает гибкость, позволяя 
принимать различные пищевые продукты в разное время, снижая необходимость в перекусах между 
приемами пищи, и дает возможности для большей корректировки инсулиновых доз. Дополнительно: 
недавние исследования свидетельствуют, что единственный болюс инсулина во время приема 
пищи позволяет скомпенсировать некоторый диапазон принимаемых углеводов без ухудшения 
постпрандиального контроля (58). Терапия с инсулиновой помпой обеспечивает самую большую 
степень гибкости с возможностью задержки или пропуска приемов пищи и большей вариабельности 
в приеме углеводов. У молодого человека с сахарным диабетом должно быть большее чувство 
контроля.

•	 При использовании режима многократных инъекций инсулина и терапии с инсулиновой помпой 
заданного значения отношения инсулина к углеводам следует соблюдать осторожность, чтобы 
не ухудшилось общее качество диеты и не пострадали другие важные составляющие диеты, 
например, чтобы не повысилось количество принимаемых жиров.

•	 Повышенная гибкость не должна означать полную свободу без учета принципов здорового 
питания.

В основе исследования DAFNE со взрослыми пациентами (С) (51) лежал общий обучающий 
подход с использованием режима многократных инъекций инсулина и отношения дозы инсулина 
к углеводам. Было зафиксировано умеренное улучшение гликемического контроля при большей 
свободе выбора пищи и возросшем качестве жизни. Недавно для молодых людей с сахарным 
диабетом 1 типа стали проводиться пилотные структурированные обучающие программы, в которых 
используются отношения инсулина к углеводам (43ы45). Одни из этих программ показали улучшение 
гликемического контроля, другие нет, но они все характеризировались клиническими исходами с 
улучшением качества жизни.

Обычно в этих режимах аналоги инсулина ультракороткого действия вводятся непосредственно 
перед приемами пищи, чтобы понизить постпрандиальные колебания глюкозы в крови (59) и 
уменьшить вероятность того, что их пропустят по забывчивости (60). В некоторых случаях, когда 
количество углеводов, которые предстоит принять, не определено, инсулин можно вводить сразу 
после еды (61). Это может быть полезно для детей младшего возраста. Однако было показано, что 
применение этого метода в сочетании с помповой инсулинотерапией дает худший гликемический 
контроль, чем препрандиальные болюсы (62).

 o Использование режима многократных инъекций инсулина и помповой инсулинотерапии 
требует дополнительного диетического обучения, мониторинга и регулярной поддержки (Е). 
Эти составляющие могут быть предложены как часть структурированной образовательной 
программы в группах (51, 43ы45) или на индивидуальной основе, как составляющая программы 
усовершенствования по лечению сахарного диабета.

 o Данные подходы подходят не всем детям и семьям. Могут быть полезными критерии отбора.
 o Интенсификация контроля может вызвать психологический стресс у ребенка и семьи.
 o Отношения инсулина к углеводам должны быть посчитаны для каждого отдельного ребенка 
(63).

 o Клинический опыт свидетельствует, что для людей на режиме многократных инъекций инсулина, 
когда требуется пролонгированный инсулиновый эффект для компенсации приема некоторых 
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видов пищи (например, пища с высоким содержанием жира, углеводов), может вводиться 
инсулин короткого действия (обычный/растворимый). 

 o При помповой инсулинотерапии большинство современных помп позволяют вводить пищевой 
болюс в течение продолжительного периода времени или часть болюса сразу, а остальное 
– в течение длительного периода времени. Это позволяет пищевому болюсу компенсировать 
гликемический эффект от еды (низкий ГИ и/или высокое содержание жира). Для пищи, богатой 
жирами и углеводами, например, пиццы, панированной рыбы и чипсов, было показано, что 
наиболее эффективно постпрандиальному гликемическому профилю соответствует болюс в 
виде двойной волны (64, 65).

 o Гибкость при дозировке инсулинового болюса при помощи инсулиновых помп является полезной, 
особенно для детей младшего возраста, когда их родители заранее не знают, сколько пищи 
примет ребенок в зависимости от аппетита.

•	 Для определения подходящих методов обучения и подтверждения отношений инсулина к 
углеводам требуются дополнительные исследования. Без обучения специалистов тому, как 
привязать дозу инсулина к содержанию углеводов, и подтверждения данного метода он может 
давать такие же результаты, что и обычные инсулиновые режимы (1ы5, 66).

Специальные советы для данной возрастной группы
Диетологи должны способствовать тому, чтобы все люди, принимающие участие в терапии ребенка, 

персонал детского сада и школы, родственники и друзья, имели представление о сахарном диабете 
ребенка, были знакомы с принципами питания и умели определить гипогликемию и предотвратить 
ее при помощи диетического контроля.

Новорожденные и дети до 1 года
•	 Следует поощрять грудное вскармливание детей до 12 месяцев. Традиции и привычки 

отличаются в разных странах и могут также зависеть от наличия здоровых диет для отлучения 
от груди.   

•	 Частые небольшие приемы пищи могут помочь улучшить гликемический контроль в зависимости 
от инсулинового режима, а также избежать проблемы с отказом от приема пищи. Следует 
соблюдать осторожность при адаптации такого питания к инсулиновому профилю. 

•	 Было показано, что помповая инсулинотерапия эффективно работает у маленьких детей. Она 
может оказаться полезной при разрешении сложностей, связанных с убеждением младенцев 
поесть, когда они не голодны (С) (67).

•	 Положительные родительские ролевые модели и раннее участие в семейных приемах пищи 
могут помочь улучшить готовность ребенка идти навстречу пожеланиям в отношении еды и 
выбора здоровой пищи.

•	 Следует рекомендовать разнообразную пищу по вкусу, цвету и оформлению.
•	 Эпизоды с отказом от еды или интеркуррентным заболеванием часто являются источниками 

стресса. Необходимо обсуждение с родителями и их поддержка. Полезным может быть 
использование замещающей пищи, например, молока.

•	 Родительское беспокойство является распространенным явлением для этой возрастной группы. 
Это необходимо учитывать во время принятия решения о выборе инсулинового режима.

Школьники
•	 Старайтесь сочетать режим терапии сахарного диабета со школьным расписанием  и другой 

школьной активностью, например, занятиями спортом.
•	 В отношении приема углеводов необходимо индивидуальное консультирование для 

предотвращения гипогликемий, особенно в дни спортивных соревнований, экскурсий и походов.
•	 Советы по выбору здоровой пищи, размеру порций и физической активности являются особенно 

важными для снижения рисков чрезмерного увеличения массы тела и сердечноысосудистых 
заболеваний.

•	 Также следует обсуждать вопросы, связанные с проведением вечеринок и ночевок у друзей.
•	 Полезно продолжать обучение питанию при сахарном диабете, устанавливая ориентиры и 

решая проблемы на пути их достижения.

Подростки
•	 Хотя недостаточный рост может быть признаком задержки полового развития или ассоциироы

ваться с медицинскими проблемами, он также может ассоциироваться с недостаточным 
потреблением энергии, неправильными введениями инсулина, нарушениями питания, 
целиакией и плохим гликемическим контролем.

•	 Для раннего определения как снижения массы тела, так и чрезмерного увеличения массы тела 
рекомендуется вести мониторинг показателя массы тела.

•	 В случае чрезмерного набора массы тела требуется тщательный анализ доз инсулина, 
принимаемой пищи и физической активности.

•	 Потеря или сложности с увеличением массы тела могут ассоциироваться с неправильно 
выбранными дозами инсулина (68) или быть проявлениями нарушений пищевого поведения 
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(см. ниже).
•	 Возмущение, злоупотребление алкоголем и нестабильное поведение в отношении питания 

являются нередкими проявлениями в период юношества. Их необходимо различать и 
соответствующим образом справляться с ними, с последующим наблюдением. При некоторых 
проявлениях в этот период могут потребоваться поддержка и консультирование со стороны 
специалиста (психологическая).

•	 Вечеринки, каникулы, давление, оказываемое со стороны сверстников, чтобы неправильно 
питаться, и советы по здоровому образу жизни – все это требует обсуждения, разрешения 
проблем и установки ориентиров.

•	 В некоторых обществах важными являются советы по безопасному употреблению алкоголя и 
рискам длительной гипогликемии.

•	 Важной является информация по питательному содержанию закусок и готовой еды на вынос.
Вечеринки, праздники и специальные события
Обычно дети с сахарным диабетом получают специальное освобождение от обязательств во время 

поста, например, Рамадана. Если семья хочет принять участие в посте, то требуется их обучить 
адаптации приема углеводов и инсулинотерапии.

Питание при занятиях физическими упражнениями и спортом
Следует поощрять детей и подростков с сахарным диабетом принимать участие в регулярной 

физической активности, поскольку она способствует улучшению состояния сердечноысосудистой 
системы и помогает контролировать вес (Е) (69).

Однако плановая или внеплановая физическая активность является одной из наиболее 
распространенных причин гипогликемии у молодых людей с сахарным диабетом 1 типа, а интенсивная 
физическая активность может иногда вызывать гипергликемию (Е) (70).

Целью управления питанием в случае физической активности является предотвращение 
потенциальных гипогликемических и гипергликемических проявлений. Консультирование также 
необходимо людям, которые тренируются для участия в спортивных соревнованиях, чтобы их 
требования по питанию соответствовали оптимальной спортивной форме. 

Советы по физической активности, упражнениям и занятиям спортом должны подчеркивать 
важность тщательного планирования, внимание к деталям (мониторинг глюкозы в крови, прием 
пищи и контроль инсулинотерапии), а также учитывать личный опыт как молодого человека, так и 
специалиста в области сахарного диабета.

Если контроль недостаточен (уровень глюкозы в крови >15 ммоль/л или если присутствуют кетоны), 
то упражнения следует задержать, пока сахарный диабет не вернется в контролируемое состояние 
посредством инъекции инсулина (6, 70ы72).
Внеплановая и спонтанная физическая активность

Гипогликемия является самой распространенной проблемой, связанной с внеплановой физической 
активностью. В зависимости от продолжительности и интенсивности упражнений она может 
возникнуть во время или после упражнений, в период повышенной чувствительности к инсулину и 
мышечного восстановления. Обращайтесь к руководству по физическим упражнениям за деталями.

•	 Особенно в случае неплановых упражнений молодым людям с сахарным диабетом следует 
иметь при себе готовые к употреблению быстроусвояемые углеводы.

•	 Обычно углеводы представлены пищей с высоким гликемическим индексом, которая 
принимается непосредственно перед упражнениями или во время них. Для неожиданных 
коротких упражнений может быть достаточно быстроусваиваемого сахара (например, конфет 
с глюкозой или сахарозой).

•	 Необходимый для упражнений объем углеводов зависит от уровня глюкозы в крови в начале 
упражнений, интенсивности упражнений, частоты периодических упражнений, преобладающего 
уровня инсулина в это время и инсулинового режима.

•	 Во время умеренных упражнений для предотвращения гипогликемии могут быть приняты 
дополнительные углеводы, со скоростью примерно 30 г на один час упражнений или до 1,0ы1,5 
г углеводов на один кг массы тела в час (С) (70). Точное количество варьируется в зависимости 
от типа физической активности (см. таблицу 2 в руководстве по физическим упражнениям). 
Требования будут ниже, если болюсный инсулин для приема пищи до упражнений был понижен 
или если упражнения выполняются через несколько часов после введения болюсной дозы. 
Вероятно, дополнительные требования по углеводам не зависят от HbA1c или среднего 
уровня контроля гликемии, хотя это наблюдение было не очень хорошо продемонстрировано в 
исследованиях (73ы75).

•	 Прием дополнительных углеводов требуется только в случае более интенсивной, чем обычно, 
физической активности. Дополнительные углеводы не требуются в случае нормальной 
активности человека.
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•	 Источники углеводов или дополнительного приема пищи на случай внеплановых упражнений 
не должны обеспечивать прием углеводов, превышающий потребление энергии. Содержание 
жиров должно быть низким, как, например, во фруктовом соке, спортивных напитках, 
сухофруктах, фруктовых батончиках, зерновых батончиках.

После физической активности наиболее подходящий способ управления колебаниями уровня 
глюкозы в крови могут подсказать тесты глюкозы в крови. Для предотвращения отсроченной  
гипогликемии может потребоваться снижение вечерних доз инсулина в дополнение к повышению 
приема углеводов при приеме основной и дополнительной пищи после периода физической 
активности (74). Тестирование уровня глюкозы в крови перед сном может помочь выбрать подходящее 
количество дополнительных углеводов, чтобы предотвратить ночную гипогликемию (76).

Особенно для детей на режиме многократных инъекций инсулина или на помповой инсулинотерапии 
следует по возможности снижать дозу инсулина короткого действия перед упражнениями в 
противоположность приему дополнительных углеводов, хотя в случае внеплановых упражнений это 
сложно делать. Такая мера помогает бороться с набором излишней массы тела. 

Плановые или соревновательные занятия спортом
Регулярная физическая активность, тренировки и соревновательный 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 (С) (70) (Е) (76).

Необходимый объем углеводов жизненно необходим для хороших спортивных показателей. 
Рекомендуется получать 50ы60% всей энергии от углеводов (С) (77).

•	 За 1ы3 часа до занятий спортом следует принять пищу с низким содержанием жира и низким 
гликемическим индексом, чтобы обеспечить достаточный запас гликогена и углеводов для 
упражнений (С) (78).

•	 Для поддержания спортивных показателей перед и во время напряженных упражнений 
потребуется прием дополнительных «быстродействующих углеводов». Обычно требуется 
прием не менее 30 г углеводов на час упражнений или до 1,0ы1,5 г углеводов на кг массы 
тела на час упражнений (С) (77). Прием более чем 60 г углеводов в час может не принести 
дополнительных соревновательных преимуществ, но вызвать проблемы с пищеварением (79).

•	 Прием углеводов до упражнений должен быть связан с уровнем глюкозы в крови до упражнений. 
В идеале прием углеводов был бы распределен на протяжении всей физической активности. 
Однако, если уровень глюкозы в крови равен 5,5 ммоль/л или ниже, то следует принять 
углеводы до упражнений (1) и/или сделать необходимые корректировки в дозировке инсулина, 
в случае режима многократных инсулиновых инъекций или помповой инсулинотерапии, 
чтобы предотвратить гипогликемию. Для некоторых высокоинтенсивных напряженных/
анаэробных упражнений в дополнение к углеводам до упражнений может также потребоваться 
дополнительный болюсный инсулин (70,75,76,80).

•	 Упражнения при недостаточном уровне инсулина в организме могут привести к гипергликемии 
и плохим спортивным результатам (70,75,76,80).

•	 Прием жидкости во время упражнений должен поддерживаться на уровне, достаточном для 
поддержания оптимальной гидратации (75,79,80).

•	 Регулярный прием во время длительных упражнений изотонических спортивных напитков, в 
которых содержится 6ы8% углеводов, полезен для одновременного обеспечения потребности 
как в углеводах, так и в жидкости (79).

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 (76). Непосредственно сразу или в течение часа после завершения упражнений 
подготовить легкоусвояемые углеводы. В случае возникновения гипогликемии после упражнений 
необходимый для ее коррекции объем углеводов может быть больше, чем в случае гипогликемического 
события, вызванного другими причинами, за счет истощения запасов гликогена в печени  
и мышцах (76).

Питание у детей и молодых людей с сахарным диабетом 2 типа
У молодых людей с сахарным диабетом 2ыго типа и инсулинорезистентностью наличие 

множественных факторов сердечноысосудистого риска, как правило, связано с более ранними 
тяжелыми осложнениями (81,82).

Задачи диетотерапии:
•	 Достичь нормальной гликемии и HbA1c (Е) (6,83).
•	 Предотвратить дальнейшее повышение массы тела у детей с ИМТ на уровне 85ы95 перцентилей 

и добиться снижения веса у детей с ИМТ > 95 перцентиля, с нормальным линейным ростом  
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(1, 83, 84).
•	 Бороться с сопутствующими осложнениями, такими как гипертензия и дислипидемия (83).

Рекомендации по лечению
Существует не очень много экспериментальных данных по диетотерапии у детей с сахарным 

диабетом 2 типа. Поэтому рекомендации выводятся на основе лечения детей с избыточной массой 
тела и ожирением, взрослых с сахарным диабетом 2 типа и детей с сахарным диабетом 1 типа.

•	 У большинства детей с сахарным диабетом 2 типа есть избыточная масса тела или ожирение, 
поэтому их лечение должно основываться на обучении и изменениях образа жизни, 
направленных на предотвращение дальнейшего увеличения массы тела или достижение 
снижения массы тела при сохранении нормального линейного роста (Е).

•	 Изменения образа жизни должны касаться всей семьи, так как родители и другие члены семьи 
влияют на прием пищи ребенком и его физическую активность, и они, как правило, сами имеют 
избыточный вес или ожирение, а также сахарный диабет (Е). Исследования показывают, 
что семейный подход к лечению избыточной массы тела является наиболее эффективным 
(С) (85). 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 повышения физической активности.

•	 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. 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 (24).

•	 Повышение расхода энергии за счет повышения ежедневной физической активности является 
важной составляющей лечения (3,83). Было показано, что уменьшение малоподвижных 
типов поведения, таких как просмотр телевизора и использование компьютера, является 
эффективным способом для повышения ежедневной физической активности и помогает 
достичь или удержать здоровый вес у детей (А) (86, 87). Физическая активность может также 
помочь снизить показатели липидного обмена у подростков с сахарным диабетом (В) (88).

•	 Рекомендуется применение междисциплинарного подхода с участием врачаытерапевта, 
практикующей медсестры или медсестрыыспециалиста по обучению сахарному диабету, 
диетолога, психотерапевта и (если возможно) физиолога по физическим упражнениям (Е) (89).

•	 Разумно стремиться к ежедневной стабильности в приеме углеводов для отдельных приемов 
пищи, чтобы добиться стабильных уровней глюкозы в крови (Е).

•	 Детям, принимающим лекарства или находящимся на инсулинотерапии, требуется более 
глубокое обучение по управлению углеводным обменом (Е).

•	 Детей на режиме многократных инъекций инсулина или на помповой инсулинотерапии следует 
обучить, как надо корректировать дозу инсулина в зависимости от приема углеводов, исходя из 
отношения инсулина к углеводам (6, 82, 85, 88).

•	 Замена пищи с низким ГИ на пищу с высоким ГИ может помочь улучшению контроля за 
аппетитом, массой тела и уровнем липидов у юношей с сахарным диабетом 2 типа (90,91).

•	  Для мониторинга веса, гликемического контроля и принятия лекарств большое значение имеет 
регулярное динамическое наблюдение у специалиста (Е).

Целиакия
Целиакия встречается у 1ы10% детей с сахарным диабетом (92). Часто она течет бессимптомно (93), 

хотя может ассоциироваться с недостаточным ростом, задержкой полового развития, недостатком 
питательных веществ и гипогликемией (94). Единственным признанным лечением целиакии является 
аглютеновая диета. Часто дети с сахарным диабетом и целиакией не придерживаются этой диеты 
(94).

Эта диета подразумевает исключение пшеницы, ржи, ячменя, тритикале, возможно, овса и 
продуктов, получаемых из этих зерновых. Эти продукты следует замещать картофелем, рисом, 
соей, гречкой и производными от этих и других, не содержащих глютен, продуктов.

Включение овса в эту диету остается спорным. Краткосрочные и долгосрочные исследования с 
участием детей и взрослых свидетельствуют о том, что овес можно безопасно включать в диету 
(А) (95ы98). Опасения касаются возможного загрязнения овса содержащими глютен продуктами, 
поэтому применение овса в США, Канаде и Австралии не очень рекомендовано (99). На основе 
исследований разделяется мнение, что свободный от примесей овес допускается для использования 
большинством, но не всеми детьми с целиакией (С) (100).

Продолжаются дебаты по общепризнанному определению аглютеновой диеты. В настоящее время 
в Европе и некоторых других странах, например, Канаде, по общему мнению, пища с содержанием 
глютена менее 20 частей на миллион (=20 мг глютена/кг) подходит для аглютеновой диеты (даже 
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если обнаруживаются следы глютена) (100, 101).
В некоторых европейских странах пшеничный крахмал используется как часть аглютеновой 

диеты. Это слишком спорный вопрос, так как пшеничный крахмал не рекомендован для включения 
в Северной Америке и Австралии. В некоторых исследованиях (102, 103) у взрослых было показано, 
что добавление пшеничного крахмала к строго соблюдаемой во всех других отношениях аглютеновой 
диете не приводило к какимылибо нежелательным эффектам. Однако европейский пшеничный 
крахмал подвергается интенсивной очистке, чтобы соответствовать стандартам по отсутствию 
глютена. Дополнительно к советам по выбору пищи, которая либо допускается, либо нет, следует 
уделять внимание питательному качеству БГД, в особенности содержанию в ней железа, кальция, 
клетчатки и витамина B (99,104).

Детям с сахарным диабетом и целиакией требуется более детальное консультирование у врачаы
диетолога с опытом по аглютеновым диетам (Е).

Нарушения питания и сахарный диабет
Существует множество опросников и структурированных клинических интервью для выявления и 

диагностирования нарушений питания у детей и молодых людей (105,106).
Сахарный диабет является уникальным заболеванием, при котором можно контролировать 

массу  и форму тела без явного отказа от еды. У 12ы15% подростков отмечались пропуски дозы 
инсулина для контроля веса. Все больше внимания уделяется тому факту, что подростки могут 
манипулировать своей дозировкой инсулина и/или диетой изыза опасений по поводу своего веса и 
фигуры. Эти способы не всегда с легкостью идентифицируются как симптомы нарушения пищевого 
поведения (107).

Широко признается, что плохой гликемический контроль может быть отражением пропущенных 
инсулиновых инъекций в связи с нарушениями пищевого поведения. Причиной этого могут быть 
опасения по поводу массы тела, а также дополнительные эмоциональные проблемы (106). Нарушения 
пищевого поведения у подростков и молодых взрослых с сахарным диабетом  ассоциируются с 
плохим метаболическим контролем и развитием осложнений (107ы109). Эта ассоциация представляет 
еще большую опасность для молодых людей с повышенным риском раннего развития осложнений 
сахарного диабета и признаками неэффективности лечения нарушений пищевого поведения (110).

Классические подходы к диагностированию нарушений пищевого поведения и их контролю 
должны быть модифицированы для включения специальных требований по режимам терапии 
сахарного диабета. Врачамытерапевтам необходимо учитывать режим инсулинотерапии и возможные 
пропуски инъекций, метаболический контроль, требования к питанию, манипуляции с едой, 
неудовлетворенность своим телом и семейные отношения, а также высокую частоту обращений в 
больницу и/или невозможность посещать клинику. 

Методы коррекции
Существуют основанные на опыте руководства по ведению нарушений пищевого поведения (111). 

В них рекомендуется диапазон психотерапевтических подходов для лечения анорексии и булимии.
Значение вмешательств для лечения или предотвращения нарушений пищевого поведения 

при сахарном диабете неизвестно. В специально разработанном исследовании для выявления 
симптомов нарушений пищевого поведения среди молодых людей с сахарным диабетом было 
показано, что вмешательства помогали бороться с симптомами нарушений пищевого поведения, 
но не улучшали ни метаболический контроль, ни число пропусков инсулиновых инъекций (С) (112). 
Могут быть важными техники, которые поощряют молодых людей фокусироваться на позитивных 
навыках для того, чтобы контролировать нарушения пищевого поведения и сахарный диабет и дают 
семьям возможность продолжать участвовать в ежедневном управлении сахарным диабетом. Все 
члены группы специалистов должны быть в некоторой степени знакомы с этими терапевтическими 
подходами.

Лечение тяжелого недоедания, связанного с нарушениями пищевого поведения и сахарным 
диабетом, требует применения зондового питания и советов диетологаыспециалиста по сахарному 
диабету.

Поведенческие подходы к обучению правильному питанию при сахарном 
диабете

Признается, что управление сахарным диабетом у детей требует командного подхода, и родителям 
требуются понимание и беспристрастная поддержка со стороны всех медицинских работников (С) 
(16,113), в особенности диетологов.

Юношеский возраст является критическим этапом развития самостоятельного контроля за приемом 
пищи и сахарным диабетом, который сопровождается независимыми решениями о здоровье и выборе 
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образа жизни. Известно, что психологические проблемы, такие как поведенческие нарушения и 
депрессия, проявляются сильнее у детей с сахарным диабетом, что, в свою очередь, ассоциируется 
с плохим метаболическим контролем (С) (114,115). Поведение со склонностью к риску, нарушения 
питания и отклонения от режимов терапии сахарного диабета являются распространенными 
явлениями (116).

Традиционная медицинская модель, которая основана на профессиональнах, берущих на себя 
ответственность за состояние здоровья своих пациентов, часто приводит к чувству разочарования 
как у диетологов, так и у подростков с сахарным диабетом (16). Есть очень мало признанных и 
стандартизованных вмешательств, которые рассчитаны специально на детей с сахарным диабетом 
(117). Однако систематические обзоры показали, что психологоыобразовательные вмешательства 
являются альтернативной моделью заботы о пациенте и оказывают положительный эффект, 
от малого до умеренного, на гликемические и поведенческие клинические исходы (А) (118ы120). 
Последующие исследования показали положительное влияние поведенческих техник, таких как 
передача полномочий, когнитивная поведенческая терапия и мотивационное интервьюирование 
(118,121ы124). Общение внутри семьи также является важным фактором, и структурированные 
образовательные программы, в которых поддерживается открытое общение по темам сахарного 
диабета и регулярное обсуждение ролей и общих семейных ответственностей, могут быть более 
эффективными в период юношества, чем обучение только практическим навыкам (А) (122). Было 
показано, что изучение навыков по решению проблем приводит к большей самостоятельной 
эффективности и улучшению диетических клинических исходов (125). Поддержка со стороны 
сверстников и других значимых лиц может поддержать этот процесс (С) (126).

•	 Диетологиыпедиатры должны находиться в курсе результатов исследований и обладать 
знаниями по семейному общению, консультированию, психологии, подходам к изменению 
поведения и мотивационному интервьюированию (Е).

•	 Обучение поведенческим и психологическим навыкам может позволить более раннюю 
идентификацию детей и семей с проблемами по контролю сахарного диабета и массы тела и 
дать возможность привлекать к работе с ними таких специалистов, как психологи, специалисты 
по нарушениям питания и детские и семейные терапевты.

Анализ и исследования
•	 Анализ и оценка управления питанием являются на сегодняшний день недостаточными.
•	 По всем аспектам управления питанием требуется проведение качественных исследований, 

включая применение специальных образовательных инструментов, коррекцию принимаемой 
еды к инсулиновому режиму и целевые диетические клинические исходы.

•	 Клинические исходы по росту, метаболизму, качеству жизни и психологическим проблемам, а 
также эффективность образовательных методов по отношению к диетическим вмешательствам 
требуют интенсивного изучения.

Выводы
Забота о детях с сахарным диабетом с точки зрения их питания является сложным вопросом. 

Управление сахарным диабетом происходит в контексте семьи, окружающей социальной 
системы, различных лиц, осуществляющих уход за ребенком, часто ухудшающихся национальных 
диетических показателей, проблем следования предписаниям со стороны ребенка, давления со 
стороны сверстников, развивающейся независимости и окончательной цели поддержания качества 
жизни. Оно требует глубокого понимания взаимоотношения между режимами терапии и постоянно 
изменяющимися физиологическими потребностями, в число которых входят рост, колебания 
аппетита, связанные с изменениями в скорости роста, меняющиеся потребности в питательных 
веществах и отдельные эпизоды физической активности.

Несмотря на все это, опыт свидетельствует, что при тщательном внимании к управлению питанием 
и персональном подходе к обучению можно добиться улучшения клинических исходов сахарного 
диабета. Это требует четкой концентрации на диетических задачах по отношению к гликемическому 
контролю и снижению сердечноысосудистых рисков.

Фундаментальной предпосылкой успешных диетических клинических исходов является развитие 
доверительных отношений между медицинским специалистом, ребенком и людьми, которые 
заботятся о нем. Эти отношения облегчают изменение поведения во время сложностей и изменений 
детского и подросткового развития.

Рекомендации
•	 Диетические рекомендации основываются на принципах здорового питания, которые подходят 

всем детям и семьям. Их целью является улучшение клинических исходов сахарного диабета и 
снижение сердечноысосудистых рисков.

•	 Советы по питанию должны быть адаптированы к культурным, этническим и семейным 
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традициям, а также когнитивным и психологическим потребностям отдельного ребенка.
•	 Специализированные диетологиыпедиатры с опытом по детскому сахарному диабету должны 

быть частью междисциплинарной команды специалистов, и они должны быть доступны для 
консультаций как можно быстрее после постановки диагноза. Они должны стремиться построить 
долгосрочные доверительные отношения со своими пациентами.

•	 Потребление энергии и основных питательных веществ должно быть направлено на 
поддержание идеальной массы тела, оптимального роста, здоровья и развития и способствовать 
предотвращению острых и хронических осложнений. Мониторинг роста является неотъемлемой 
частью управления сахарным диабетом.

•	 Общее суточное потребление энергии должно быть построено так, чтобы углеводы составляли 
>50%, жиры <35% (насыщенные жиры <10%) и белки 10ы15% от общего суточного количества 
энергии. Сахароза может обеспечивать до 10% от общего количества потребляемой энергии.

•	 Отсутствуют опытные данные, которые демонстрировали бы, что один определенный 
образовательный инструмент или метод количественной оценки приема углеводов (граммы/
порции/единицы/гликемический индекс или нагрузка) является более совершенным, чем 
остальные.

•	 Успешная реализация планирования приемов пищи вместе с соответствующей коррекцией доз 
инсулина может улучшить гликемический контроль.

•	 Чтобы быть успешными, в обычных инсулиновых режимах требуется определенная стабильность 
в приеме углеводов.

•	 Интенсивные режимы инсулинотерапии позволяют большую гибкость при условии, что система 
соответствия между дозами инсулина и приемом углеводов хорошо понята и правильно 
применяется. Тем не менее регулярность во времени приемов пищи и пищевых привычках поы
прежнему остается важным фактором для оптимальных гликемических клинических исходов.

•	 Количественная оценка приема углеводов с соответствующей коррекцией доз инсулина требует 
более высокого уровня структурированного обучения, мониторинга и поддержки.

•	 Необъяснимое снижение массы тела может быть признаком не только заболевания (инфекции, 
целиакии  и т. д.), но и признаком пропущенных инсулиновых доз или нарушениями питания.

•	 Консультирование по питанию необходимо для обучения тому, как успешно справляться с 
физической активностью, упражнениями и соревновательными видами спорта.

•	 Управление питанием для сахарного диабета 2 типа требует семейного и социального подхода 
для борьбы с фундаментальными проблемами излишнего увеличения массы тела, недостатка 
физической активности и повышенными рисками сердечноысосудистых заболеваний.

•	 Существует острая необходимость проведения дополнительных исследований и энергичного 
анализа управления питанием в случае детского сахарного диабета.

Рис.1. Пищевая пирамида. Авторское право (2007) Американской Диабетологической Ассоциации. 

Источник: http://www.diabetes.org. Воспроизводится с разрешения Американской Диабетологической 
Ассоциации.
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Рис. 2. Австралийское Руководство по Здоровому Питанию в виде изображения тарелки с едой. 
Австралийское Руководство по Здоровому Питанию, 1998. Воспроизводится с разрешения 
Австралийского Государственного Департамента по Здоровью и Старению, 2007.
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Глава 10. Диабетический кетоацидоз у детей и подростков с сахарным 
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Диабетический кетоацидоз (ДКА) развивается вследствие абсолютной или относительной 
недостаточности циркулирующего инсулина и сочетанных эффектов увеличения уровней 
контррегуляторных гормонов: катехоламинов, глюкагона, кортизола и гормона роста (1, 2). 
Абсолютная инсулиновая недостаточность отмечается при ранее не диагностированном сахарном 
диабете 1 типа (СД1) и когда пациенты преднамеренно или непреднамеренно не получают инсулин, в 
особенности длительно действующего компонента базисыболюсного режима. У пациентов, которые 
находятся на помповой инсулинотерапии, может быстро развиться ДКА, когда по какойылибо причине 
прекращается поступление инсулина (3). Относительная инсулиновая недостаточность отмечается, 
когда концентрации контррегуляторных гормонов возрастают в ответ на стресс при сепсисе, травме 
или желудочноыкишечных заболеваниях с диареей и рвотой.

Сочетание низкого уровня инсулина в сыворотке крови и высокого уровня контррегуляторных 
гормонов приводит к увеличению катаболизма с повышением продукции глюкозы печенью и почками 
посредством гликогенолиза и глюконеогенеза, 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 
почечный порог (примерно 10 ммоль/л [180 мг%], который значительно варьируется среди людей без 
сахарного диабета и с сахарным диабетом), и гиперкетонемия приводят к осмотическому диурезу, 
дегидратации и потере электролитов, что часто усугубляется рвотой. 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, то будет нарастать фатальная 
дегидратация и метаболический ацидоз. Кетоацидоз может усугубляться лактацидозом вследствие 
нарушения тканевой перфузии или сепсиса.

ДКА характеризуется тяжелыми нарушениями водного и электролитного баланса,  параметры 
которых представлены в таблице 1. Несмотря на дегидратацию, артериальное давление у пациентов 
остается нормальным и сохраняется достаточный диурез до развития крайне выраженных нарушений 
циркулирующего объема крови и шока, приводящих к критическому снижению почечного кровотока 
и клубочковой фильтрации. При объективном обследовании выраженность этих нарушений у 
конкретного пациента варьирует в зависимости от длительности и тяжести заболевания, а также 
от того, насколько может поддерживаться потребление жидкости и электролитов. Потребление 
жидкостей с высоким содержанием углеводов (соки или сахаросодержащие безалкогольные 
напитки) может усугублять гипергликемию (4).
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Клинические проявления диабетического кетоацидоза
•	 Дегидратация
•	 Учащенное, глубокое, шумное дыхание (Куссмауля)
•	 Тошнота, рвота и боли в животе, имитирующие симптоматику «острого живота»
•	 Прогрессирующее оглушение сознания вплоть до его потери
•	 Лейкоцитоз со сдвигом формулы крови влево
•	 Неспецифическое повышение сывороточной амилазы
•	 Лихорадка только при присоединении инфекции

Таблица 1. Потери жидкостей и электролитов при диабетическом кетоацидозе и потребности в 
поддерживающей терапии.

Средние (диапазон) потери на кг 24Ачасовые поддерживающие потребности

Вода 70 мл (30А100) *≤10 кг  
11А20 кг 
> 20 кг 

100 мл/кг/24 часа
1000 мл+50 мл/кг/24 часа на каждый кг от 11А20
1500 мл+20 мл/кг/24 часа на каждый кг > 20 кг

Натрий 6 ммоль (5А13) 2А4 ммоль
Калий 5 ммоль (3А6) 2А3 ммоль
Хлориды 4 ммоль (3А9) 2А3 ммоль
Фосфаты (0.5А2.5) моль 1А2 ммоль

Данные представлены на основании измерений только у небольшого количества детей и подростков (45ы49). У каждого 
конкретного пациента действительные потери могут быть меньше или больше параметров, показанных в таблице 1 (Е). 
Обычно используют три метода для определения потребностей в объеме жидкостей у детей: * формула ХоллидэйыЧедар) 
(50) (представлена в таблице 1), упрощенная формула ХоллидэйыЧедар (см. ниже и Приложения) и по формуле с учетом 
площади поверхности тела для детей с массой тела более 10 кг (1,500 мл/м2/24 часа) (51). 

 Потребности в поддерживающей терапии электролитами у детей на 100 мл поддерживающей ВВыжидкости (51, 52).
 Упрощенный метод на основе формулы ХоллидэйыЧедар: < 10 кг 4 мл/кг/ч; 11ы20 кг 40+2 мл/кг/ч на каждый кг между 

11 и 20; >20 кг 60+1 мл/кг/ч на каждый кг свыше 20 кг.

Определение диабетического кетоацидоза
Биохимические критерии диагностики ДКА следующие (5):
•	 Гипергликемия (глюкоза в крови >11 ммоль/л [ 200 мг%])
•	 Венозный pH<7.3 или бикарбонат<15 ммоль/л
•	 Кетонемия или кетонурия.

В редких случаях может отмечаться только небольшое повышение уровня глюкозы в крови при 
наличии кетоацидоза («эугликемический кетоацидоз») (6, 7).

Сахарный диабет 2 типа (СД 2) стал чаще встречаться в сочетании с выраженным ожирением, в 
некоторых центрах в настоящее время такое сочетание встречается вплоть до половины случаев 
впервые выявленного сахарного диабета у детей в возрасте от 10 до 21 года в зависимости от 
социальноыэкономического и этнического состава популяции (8). Ко времени постановки диагноза 
СД 2 острая декомпенсация с развитием ДКА отмечается у 25% детей (8). Наиболее часто это 
отмечается в афроамериканской популяции, в меньшей степени – в испанской популяции и самая 
малая частота встречаемости отмечалась у подростков – коренных жителей Канады (Canadian 
First Nation) (9ы14). Большинство новых случаев сахарного диабета у японских детей и подростков 
выявляют при отсутствии клинической симптоматики при рутинном скрининге анализов мочи (15, 
16); однако в среднем примерно у 5% пациентов с СД 2 диагностируется в состоянии ДКА (17).

Степень тяжести ДКА определяют по степени ацидоза (18):
•	 Легкий: венозный pH <7.3 или бикарбонат <15 ммоль/л
•	 Умеренный: pH <7.2 или бикарбонат <10 ммоль/л
•	 Тяжелый: pH <7.1 или бикарбонат <5 ммоль/л

Гипергликемический гиперосмолярный статус (ГГС), также обозначается гиперосмолярная 
некетотическая кома, встречается и у молодых пациентов с СД2 (19ы21), но редко у людей с СД 1. 
Критерии ГГС включают в себя (22):

•	 Концентрация глюкозы в плазме >33.3 ммоль/л (600 мг%)
•	 Артериальный pH >7.30
•	 Бикарбонат в сыворотке крови >15 ммоль/л
•	 Небольшая кетонурия, отсутствует или легкая кетонемия
•	 Эффективная осмолярность сыворотки крови >320 мОсм/кг
•	 Ступор или кома

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. В противоположность этому у некоторых детей с СД 1 могут быть признаки 

maket.indd   140 25.04.2011   18:59:20



141

ГГС (тяжелая гипергликемия), если они пили прохладительные напитки с высоким содержанием 
углеводов для утоления жажды и возмещения потерь жидкости с мочой до установки диагноза 
(4). Терапия должна быть правильно модифицирована с учетом патофизиологии и уникальных 
биохимических нарушений у каждого конкретного пациента.  

Частота встречаемости ДКА

В дебюте заболевания
Существуют большие географические различия в частоте встречаемости ДКА в дебюте 

заболевания; эта частота обратно пропорциональна региональной заболеваемости СД 1. Частота 
встречаемости варьирует примерно от 15% до 70% в Европе и Северной Америке (А) (23ы27). 

У детей с установленным сахарным диабетом (периодически повторяющийся ДКА) 
Риск ДКА при установленном диагнозе СД 1 составляет 1ы10% на человека в год (А, С) (3, 31ы34):
Группы риска по развитию ДКА (34):
•	 Дети с плохим метаболическим контролем или  случаями ДКА в анамнезе
•	 Девочки в перипубертате и пубертате
•	 Дети с психиатрическими нарушениями, включая таковые с нарушениями пищевого поведения
•	 Дети со сложными или нестабильными семейными обстоятельствами
•	 Дети, пропускающие инъекции инсулина (33)(С)
•	 Дети с ограниченным доступом к медицинским службам
•	 Инсулиновая помповая терапия (так как в помпах используется только инсулин ультракороткого 

и короткого действия, прекращение поступления которого по любой причине быстро приводит 
к развитию инсулиновой недостаточности) (3) (С)

Лечение ДКА 

Неотложное обследование 
Проведите клиническое обследование для подтверждения диагноза и определения причины его 

развития. Внимательно оцените наличие признаков инфекции. По данным большинства клинических 
руководств, при повторяющемся ДКА пропуск инсулиновых инъекций или несоблюдение режима 
инсулинотерапии при развитии сопутствующего заболевания, а также прекращение работы 
инсулиновой помпы являются основными причинами развития практически всех эпизодов ДКА, за 
исключением случаев присоединения острого заболевания с лихорадкой или развития желудочноы
кишечных заболеваний.

Измерьте массу тела ребенка. 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 неопределенный метод, и обычно 

согласие между проводящими обследование варьируется от хорошего до умеренного. 
Оно должно базироваться на комбинации объективных признаков. Три наиболее важных 
клинических признака оценки степени дегидратации у маленьких детей, предопределяющие 
по крайней мере 5%ыную дегидратацию и ацидоз:

 o удлинение времени заполнения капилляров (в норме время капиллярного заполнения 
составляет ≤ 1,5ы2 секунды),

 o анормальный тургор кожи или неэластичная кожа,
 o гипервентиляция (35).

•	 Оцените степень нарушения сознания (шкала комы Глазго [ШКГ] – см. таблицу 2) (36).

Биохимическая оценка
•	 Получение образца крови для лабораторных исследований глюкозы в сыворотке или плазме 

крови, электролитов (включая бикарбонат или общее содержание диоксида углерода), показатели 
мочевины, креатинина, осмолярности крови, венозный (или артериальный у тяжелобольных 
детей) pH, pCO2, уровни  кальция, фосфора или магния (если возможно), HbA1c, гемоглобин и 
гематокрит или развернутый клинический анализ крови. Обратите внимание на то, что лейкоцитоз 
в ответ на стресс характерен для ДКА и необязательно является признаком инфекции (30).

•	 Проведите исследование мочи на кетоны.
•	 Измерение концентрации ыгидроксибутирата в крови, если это возможно, показано для 

подтверждения кетоацидоза и может использоваться для мониторинга ответной реакции на 
терапию (37ы39).

•	 Получите необходимые пробы культур (кровь, моча, горло), если есть признаки инфекции.
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•	 Если лабораторное определение уровня калия в сыворотке крови задерживается, сделайте 
ЭКГ для исходной оценки калиевого статуса (40, 41).

Таблица 2. Шкала комы Глазго состоит из трех параметров и оценивается по системе баллов от 3 до 
15; 3 – худший балл и 15 – лучший (36). Один из компонентов  определяется как лучшая вербальная 
ответная реакция (речевая ответная реакция), что невозможно оценить у детей, которые еще не 
разговаривают. Модификация ШКГ для маленьких детей, которые еще не разговаривают.

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

1. Отсутствует вербальная 
реакция
2. Нет слов, только 
неразборчивые звуки; храп

1. Отсутствует ответная реакция
2. Не успокаивается, беспокоен, плачет

1. Отсутствует 
двигательная реакция
2. Патологическое 
разгибание в ответ на 
боль (децеребрация)

3.Открывание глаз 
как реакция на голос

3. Слова, но бессвязные * 3. Нечленораздельные звуки и стоны; 
издает голосовые звуки

3. Патологическое 
сгибание в ответ на боль 
(декортикация)

4. Спонтанное 
открывание глаз

4. Спутанная, бессвязная 
речь
5. Правильная, нормальная 
речь

4. Ребенка при плаче можно успокоить, 
неполноценная интерактивность
5. Ребенок улыбается, ориентируется на 
звук, следит за объектами, интерактивен

4. Целесообразное 
движение в ответ на боль
5. Локализует место боли
6. Выполняет команды

*Бессвязная речь, произвольно или отчетливо артикулированная речь, но нет постоянного смыслового обмена.  

 может удерживаться внимание; даются правильные ответы на вопросы, но присутствует некоторая дезориентация и 
замешательство.

Вспомогательные исследования
•	 Оцените безопасность дыхательных путей, и если есть нарушения сознания, опорожните 

желудок посредством назогастральной аспирации для профилактики аспирационной 
пневмонии.

•	 Периферический внутривенный катетер (ВВ) должен быть установлен для удобного и 
безболезненного неоднократного забора проб крови. Артериальный катетер может быть 
необходим некоторым тяжелобольным детям, наблюдающимся в отделении интенсивной 
терапии.

•	 Кардиомонитор должен использоваться для длительного электрокардиографического 
мониторинга для оценки Тыволн для оценки гиперы или гипокалиемии (40, 41).

•	 Назначайте кислород  пациентам с тяжелым нарушением кровообращения или шоком.
•	 Назначайте антибиотики пациентам c фебрильной температурой после посева культур из 

проб жидкостей организма.
•	 Катетеризация мочевого пузыря обычно не требуется, но если ребенок без сознания или не 

может опорожнить мочевой пузырь по потребности (например, у новорожденных и у очень 
маленьких детей), то нужно провести катетеризацию мочевого пузыря.

Где нужно проводить лечение таких детей?
Лечение ребенка должно проводиться в отделении, в котором есть:
•	 Опытный средний медицинский персонал со специальным обучением по мониторингу и 

ведению таких пациентов
•	 Руководство по ведению ДКА у детей
•	 Доступ к лабораторным службам, который может обеспечить частое и своевременное 

определение биохимических показателей
•	 Эффективная осмолярность (мОсм/кг)=2х

Специалист/консультант – педиатр со специальным обучением и опытом ведения ДКА должен 
руководить ведением ребенка в стационаре.

Дети с тяжелым ДКА (длительное время симптоматики, нарушения кровообращения или 
нарушенный уровень 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 неотложной терапии в отделении интенсивной терапии 
(педиатрическом, если это возможно) или в отделении с эквивалентными ресурсами и надзором, 
такими как педиатрическое отделение, специализирующееся на лечении сахарного диабета (С, Е) 
(5, 42).

Ребенок с установленным сахарным диабетом, чьи родители были обучены лечению ребенка 
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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, палата неотложного наблюдения) под руководством опытной медицинской группы по 
ведению сахарного диабета (С, Е) (18, 43, 44).

Последующий клинический и биохимический мониторинг
Успешная терапия ДКА и ГГС требует тщательного мониторинга клинической и биохимической 

ответной реакции на терапию со стороны пациента таким образом, что своевременная коррекция 
терапии может проводиться при необходимости с учетом клинических и лабораторных данных 
пациента (Е). 

На графике состояния здоровья при почасовом динамическом наблюдении должны 
фиксироваться данные клинических наблюдений, принимаемые ВВ и внутрь препараты, вводимые 
растворы и лабораторные показатели. Мониторинг должен включать оценку следующих параметров:

•	 почасовые (или чаще, по показаниям) основные показатели состояния организма (частота 
сердечных сокращений, частота дыхательных движений, артериальное давление);

•	 почасовые (или чаще, по показаниям) показатели неврологического обследования (шкала 
комы Глазго) для оценки тревожных симптомов и симптомов отека головного мозга (см. ниже);

 o головная боль;
 o необъяснимое замедление частоты сердечных сокращений;
 o повторная рвота;
 o изменения неврологического статуса (беспокойство, возбудимость, повышенная сонливость, 

недержание мочи) или специфические неврологические признаки (например, парез черепноы
мозговых нервов, анормальные зрачковые рефлексы);

 o уровень артериального давления;
 o уровень насыщения кислородом;

•	 Количество назначаемого инсулина;
•	 Почасовое (или чаще, по показаниям) точное потребление жидкости (включая все жидкости, 

принимаемые внутрь) и выделение жидкости.
•	 Уровень глюкозы в капиллярной крови должен определяться ежечасно (но должен 

перекрестно проверяться с учетом показателей глюкозы в венозной крови, так как капиллярные 
методы могут быть неточными с учетом плохого периферического кровообращения и ацидоза).

•	 Лабораторные тесты: электролиты сыворотки, глюкоза, мочевина в крови, кальций, магний, 
фосфор, гематокрит и газы крови должны повторяться каждые 2 часа в течение первых 12 
часов или чаще по показаниям при более тяжелых случаях.

•	 Кетоны мочи должны определяться до своего исчезновения или должно проводиться 
определение ыгидроксибутирата в крови (BOHB) каждые 2 часа, если это возможно (38, 39).

•	 Если невозможно своевременное получение результатов анализов из лаборатории, то важным 
дополнением к лабораторному определению будет использование портативного биохимиы
ческого анализатора с определением глюкозы, электролитов сыворотки и кетонов крови при 
заборе капиллярной крови из пальца.

•	 Могут быть информативными следующие дополнительные подсчеты:
 o Анионный промежуток = Na – (Cl + HCO3): нормальный показатель составляет 12±2 ммоль/л
 o При ДКА анионный промежуток обычно составляет 20ы30 ммоль/л; анионный промежуток  

> 35 ммоль/л предполагает наличие сопутствующего лактацидоза (Е)
 o Скорректированный натрий = измеренный Na + 2([глюкоза плазмы – 5.6])/5.6)(ммоль/л)
 o Эффективная осмолярность = (мОсм/кг)2х(Na + K) + глюкоза (ммоль/л)

Цели терапии
•	 Скорректируйте дегидратацию
•	 Скорректируйте ацидоз и устраните кетоз
•	 Восстановите уровень глюкозы в крови до практически нормального 

показателя
•	 Избегайте осложнений терапии
•	 Выявляйте и проводите лечение любых отягощающих факторов

Жидкости и соли
У пациентов с ДКА имеется дефицит объема внеклеточной жидкости, который обычно составляет 

5ы10% (С) (45, 46). Шок с гемодинамическими нарушениями редко встречается при ДКА у 
детей. Клинические оценки дефицита объема субъективны и неточны (53; 54); по этой причине 
рекомендовано считать, что при умеренно выраженном ДКА дегидратация составляет 5ы7% и при 
тяжелом ДКА – 7ы10%.
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Эффективная осмолярность (формула выше) часто находится в пределах 300ы350 ммоль/
кг. Повышение уровня мочевины в крови и гематокрита может быть полезным маркером оценки 
степени выраженности дефицита объема внеклеточной жидкости (44, 55). 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, приводит к разбавлению гипонатриемии (56, 57) и (2) низкое содержание натрия 
в повышенной липидной фракции в сыворотке при ДКА. Последнее не является проблемой при 
использовании последних современных методов определения уровня натрия. Поэтому важно 
подсчитать скорректированный уровень натрия (с использованием вышеприведенной формулы) 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, 
но важно понимать, что это увеличение не означает ухудшения гипертонического статуса. Если 
уровень измеренного натрия в сыворотке крови не растет или продолжает снижаться при терапии, 
то это можно считать возможным признаком угрожающего отека мозга (58ы60).

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
•	 Снижение риска отека мозга

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 (61). Не существует определенной 
стратегии терапии, которую можно рекомендовать и которая была бы доказана лучше, чем другая, 
с учетом основ доказательной медицины. Принципы, описанные ниже, были разработаны после 
всеобъемлющего обзора литературы и были приняты и утверждены панелью экспертовыврачей, 
представляющих Педиатрическое Эндокринологическое Сообщество Lawson Willkins (the Lawson 
Willkins Pediatric Endocrine Society LWPES),  Европейское Общество педиатровыэндокринологов (the 
European Society for Pediatric Endocrinology) и Международное Общество педиатровыдиабетологов 
(the International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) (5, 62).

•	 Необходимо замещение жидкостей и солей (А).
•	 ВВ и пероральное введение жидкостей может проводиться в другом подразделении, 

необходимо заранее оценить путем подсчетов параметры дефицита и необходимые параметры 
восстановления (Е). 

•	 Для пациентов с тяжелыми нарушениями объема циркулирующей крови (ОЦК), но не в 
состоянии шока увеличение ОЦК должно начинаться немедленно с введения 0,9% солевого 
раствора для восстановления периферического кровообращения (Е).

•	 У редких пациентов с ДКА в состоянии шока восстановите капиллярный объем с использованием 
изотонического раствора (или раствора Рингера лактата)  в виде болюсов в дозе 20 мл/кг, 
которые вводились так быстро, как это возможно, посредством больших зондовыканюлей с 
проведением повторной оценки после каждого болюсного введения.

 o Объем и скорость введения зависят от циркуляторного и клинического статуса. Назначаемый 
объем жидкости обычно составляет 10 мл/кг/ч в течение 1ы2 часов, и если это необходимо, 
введение можно повторить (Е).

 o Используйте кристаллоидные, а не коллоидные растворы (Е). Нет данных о том, что 
коллоидные растворы предпочтительнее кристаллоидных при терапии ДКА.

•	 Последующая терапия с введением жидкостей (замещение дефицитов) должна проводиться 
0,9%ыным солевым раствором или раствором Рингера ацетата в течение по крайней мере 4ы6 
часов (С, Е) (55, 63ы65).

 o Впоследствии замещение дефицитов должно проводиться растворами, тоничность которых 
равна или больше 0,45%ыного солевого раствора с добавлением хлорида калия, фосфата 
калия или ацетата калия (см. ниже о замещении калия) (С, Е) (55, 58, 63, 66, 67).

 o Скорость введения жидкостей (ВВ и внутрь) должна подсчитываться с учетом регидратации 
равномерно в течение 48 часов (С, Е) (5, 55).

 o Так как тяжесть дегидратации сложно оценить и часто она недоы или переоценивается (С)
(54), ежедневные инфузии проводят с введением объемов, которые в 1,5ы2 раза превышают 
обычную суточную потребность с учетом возраста, массы тела или площади поверхности 
тела (Е)(5). См. таблицы 1 и 3 для примеров расчетов.

•	 В дополнение к клиническим оценкам дегидратации подсчет эффективной осмолярности может 
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быть полезен для решения вопросов о назначении  жидкостей и электролитов (Е).
•	 Потери с мочой не должны рутинно добавляться к подсчету объема заместительной терапии 

жидкостями, но могут потребоваться в редких случаях (Е).
•	 Иногда может потребоваться увеличить содержание натрия во вводимых жидкостях, в том 

случае, если определенный натрий сыворотки крови низкий и его концентрация не увеличивается 
пропорционально снижению уровня глюкозы в плазме (С)(58, 68).

•	 Применение больших объемов 0,9%ыного солевого раствора ассоциировалось с развитием 
гиперхлоремического метаболического ацидоза (69, 70).

Инсулинотерапия
Причина развития ДКА заключается в снижении эффектов инсулина в циркуляции с увеличением 

уровней контринсулярных гормонов (глюкагона, катехоламинов, ГР, кортизола). Хотя только регидратация 
приводит к некоторому снижению уровня глюкозы в крови (71, 72), инсулинотерапия необходима для 
нормализации показателей глюкозы в крови и супрессии липолиза и кетогенеза (А)(73). 

Обширная доказательная база показывает, что «малые дозы» ВВ инсулина должны быть 
стандартами медицинской помощи (А)(74).

•	 Начинайте инфузию инсулина через 1ы2 часа после начала заместительной терапии жидкостями; 
т.е. после того, как пациенту было воспроизведено первоначальное восполнение объема (Е, С) (75).

 Таблица 3. Объемы вводимой жидкости для регидратации

Масса тела, кг Поддерживающие дозы
Мл/24 ч

ДКА: поддерживающие дозы + 5% веса тела/24 часа
мл/24 часа 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
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
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*После первоначальной реанимации и восполнения 10% дегидратации, общее количество жидкости должно быть 
введено в течение 48 часов. В таблице 3 приводятся поддерживающие объемы и объемы для регидратации на 24 часа и 
на час. Если жидкости назначаются для реанимации, вводимый объем не должен вычитаться из количества, показанного в 
таблице. Жидкости, которые назначаются для приема внутрь (когда состояние пациента улучшается), должны вычитаться 
из количества, показанного в таблице. Таблица 3 базируется на поддерживающих объемах по Darrow (152). Для массы 
тела >32 кг объемы должны подсчитываться таким образом, чтобы в два раза не превышать поддерживающую скорость 
введения жидкостей.

•	 Коррекция инсулиновой недостаточности
 o Дозы: 0,1 единицы/кг/час (например, один метод заключается в растворении 50 единиц 

обычного [растворимого] инсулина в 50 мл изотонического раствора, 1 единица=1 мл) (74, 
76).

 o Путь введения ВВ (А).
 o ВВ болюс не нужен (77), может увеличить риск развития отека мозга (75) и не должен 

назначаться в начале терапии (С).

•	 Доза инсулина должна оставаться в пределах 0,1 единицы/кг/час, по крайней мере до 
разрешения ДКА (pH>7.30, бикарбонат >15 ммоль/л и/или утраты анионного заряда), что, 
несомненно, требует большего времени, чем нормализация уровня глюкозы в крови (В)(78).

•	 Если у пациента отмечена выраженная чувствительность к инсулину (например, у некоторых 
маленьких детей с ДКА, у пациентов с ГГС и у некоторых детей старшего возраста с 
установленным диагнозом сахарного диабета), доза может снижаться до 0,05 единицы/кг/час 
или менее, в зависимости от степени разрешения метаболического ацидоза.

•	 После первоначального восполнения объема уровень глюкозы в плазме крови резко снижается 
(71)(С). Впоследствии и после начала инсулинотерапии концентрация глюкозы в плазме обычно 
снижается со скоростью 2ы5 ммоль/л/час, в зависимости от времени и количества назначаемой 
глюкозы (С)(79ы85).

•	 Для предотвращения чрезмерно быстрого снижения концентрации глюкозы в плазме и 
гипогликемии необходимо добавить 5% глюкозы к ВВ вводимым растворам (например, 5% 
глюкоза в 0,45%ыном солевом растворе), когда уровень глюкозы в плазме крови снизится 
примерно до 14ы17 ммоль/л (250ы300 мг%) или быстрее, если скорость падения очень высока (В).

 o Может быть, необходимо использовать 10% или даже 12,5%ыную декстрозу для профилактики 
гипогликемии с продолжением введения инсулина для коррекции метаболического ацидоза.

•	 Если уровень глюкозы в крови снижается очень быстро (>5 ммоль/л) после первоначального 
восполнения жидкости, рассмотрите вопрос о дополнительном назначении глюкозы даже до 
того времени, пока уровень глюкозы в плазме снизится до 17 ммоль/л (Е).

•	 Если биохимические параметры ДКА (pH, анионный промежуток) не улучшаются, проведите 
повторную оценку пациента, проведите обзор инсулинотерапии и рассмотрите другие 
возможные причины нарушенной ответной реакции на инсулин; например, инфекции, проблемы 
с препаратами инсулина (Е).

•	 При обстоятельствах, когда длительное ВВ введение невозможно, ежечасное или каждые 2 
часа ПК или ВМ назначение аналога инсулина короткого или ультракороткого действия (инсулин 
лизпро или инсулин аспарт) безопасно и может быть столь эффективно, как и ВВ инфузия 
обычного инсулина (С)(80, 86ы89), но не должно использоваться у людей с нарушениями 
периферического кровообращения (Е).

 o Первоначальная ПК доза: 0,3 единицы/кг с введением через 1 час инсулина лизпро ПК или 
аспарта в дозе 0,1 единицы/кг каждый час или 0,15ы0,20 единицы/кг каждые два часа.

 o Если уровень глюкозы в крови снижается до <14 ммоль/л (250 мг%) до разрешения ДКА (pH 
все еще <7.30), добавьте 5%ыную глюкозу и продолжайте инсулинотерапию, как описано 
выше.

 o Постарайтесь сохранять показатели глюкозы в крови на уровне 11 ммоль/л (200 мг%) до 
разрешения ДКА.

Заместительная терапия препаратами калия
У детей с ДКА отмечается полная недостаточность калия в организме порядка от 3 до 6 ммоль/л (45ы
49). Наибольшие потери калия происходят из внутриклеточного пула. Нарушения внутриклеточного 
калия связаны с обратным током этого иона в клетки, обусловленного гипертоничностью (повышены
ная осмолярность плазмы приводит к переходу жидкости и калия из клетки в интерстициальную 
жидкость), вторичный гликогенолиз и протеолиз вследствие инсулиновой недостаточности также 
приводят к выходу калия из клеток. Калий теряется из организма при рвоте и как следствие 
осмотического диуреза. Нарушения ОЦК приводят к вторичному гиперальдостеронизму, который 
способствует усилению экскреции калия с мочой. Таким образом, отмечается генерализованное 
нарушение обмена калия в организме, но показатели калия в сыворотке крови могут быть в пределах 
нормы, повышены или понижены (90). Нарушения функции почек при повышении гипергликемии 
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и снижении экскреции калия вносят большой вклад в развитие гиперкалиемии (90). Назначение 
инсулина и коррекция ацидоза приведут к тому, что калий направляется обратно в клетки, что 
приводит к снижению его уровня в сыворотке крови (91). Концентрация калия в сыворотке может 
быстро снижаться, что предрасполагает к развитию аритмий.
•	 Заместительная терапия необходима вне зависимости от концентрации калия в сыворотке 

крови (А) (92, 93).
•	 Если у пациента гипокалиемия, начало заместительной терапии препаратами калия проводится 

одновременно с началом первичной терапии по увеличению объема циркуляции и до начала 
инсулинотерапии. Если у пациента гиперкалиемия, отложите заместительную терапию калием 
до документированного начала выделения мочи (Е).

•	 Если невозможно провести немедленное определение уровня калия в сыворотке крови, ЭКГ 
может помочь при определении, есть ли у ребенка гиперы или гипокалиемия (С) (40, 41). 
Уплощение Тызубца, расширение интервала QT и появление Uыволн являются признаками 
гипокалиемии. Высокие, в виде пиков, симметричные Тызубцы и укорочение интервала QT 
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 сыворотке крови (Е).

 o Если калий назначается с первичным восполнением объема, необходимо использовать 
концентрацию 20 ммоль/л.

 o Фосфат калия может использоваться одновременно с хлоридом 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 (С, Е).

 o Заместительная терапия препаратами калия должна проводиться в течение всего периода 
ВВ терапии жидкостями (Е).

 o Максимально рекомендованная скорость внутривенной терапии препаратами калия 
составляет обычно 0,5 ммоль/кг/час (Е).

 o Если гипокалиемия сохраняется, несмотря на максимальную скорость замещения 
препаратами калия, можно уменьшить скорость введения инсулина.

Фосфаты
Нарушение внутриклеточного уровня фосфатов отмечается при ДКА, и фосфаты  теряются 

вследствие осмотического диуреза (45ы47). Уровни фосфатов в плазме снижаются после начала 
терапии, и этот процесс усугубляется инсулинотерапией, которая стимулирует проникновение 
фосфатов в клетки (94ы96). Нарушение обмена фосфатов в организме ассоциируется с большим 
количеством метаболических нарушений (97ы99). Клинически значимая гипофосфатемия может 
отмечаться, если внутривенная терапия без потребления пищи длится более 24 часов (45ы47).

•	 Проспективные исследования не показали клинических преимуществ от заместительной 
терапии фосфатами (А) (100ы105).

•	 Необходимо проводить коррекцию тяжелой гипофосфатемии в сочетании с необъяснимой 
слабостью  (Е) (106).

•	 Назначение фосфатов может приводить к развитию гипокальцемии (С) (107, 108).
•	 Соли калия фосфата могут безопасно использоваться в качестве альтернативы или в сочетании 

с хлоридом или ацетатом калия, при этом необходимо проводить внимательный мониторинг 
уровня кальция сыворотки крови для того, чтобы избежать развития гипокальцемии (С)(107, 
108).

Ацидоз 
Тяжелый ацидоз является состоянием, которое обратимо при заместительной терапии жидкостями 

и инсулином; инсулинотерапия останавливает образование кетокислот и способствует метаболизму 
кетокислот с образованием бикарбоната (А). Лечение гиповолемии улучшает перфузию тканей и 
почечную функцию, таким образом, увеличивая экскрецию органических кислот.

Результаты контролируемых исследований показали отсутствие клинических преимуществ от 
назначения бикарбоната (В, С)(109ы112). Терапия бикарбонатом может приводить к парадоксальному 
ацидозу ЦНС (113, 114); быстрая коррекция ацидоза бикарбонатом приводит к гипокалиемии (113, 
115, 166), иногда к увеличению осмолярности изыза дополнительного введения натрия с бикарбонатом 
(113). Тем не менее, иногда может быть полезна осторожная терапия щелочными растворами: у 
пациентов с тяжелой ацидемией (артериальный pH<6.9) со сниженной сократимостью миокарда 
и периферической вазодилатацией, что может усугубить тканевую перфузию и у пациентов с 
угрожающей жизни гиперкалиемией (Е)(117).

•	 Назначение бикарбоната не рекомендовано, если у пациента нет выраженного ацидоза, так как 
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это может негативно повлиять на эффекты адреналина/норадреналина при реанимации (А).
•	 Если бикарбонат расценивается как необходимый препарат, с осторожностью назначайте в 

дозе 1ы2 ммоль/кг в течение 60 минут (Е).

Осложнения терапии
•	 Неадекватная регидратация
•	 Гипогликемия
•	 Гипокалиемия
•	 Гиперхлоремический ацидоз
•	 Отек головного мозга

Переход на пероральный прием жидкостей и на ПК инъекции инсулина
•	 Жидкости должны назначаться для приема внутрь только после значительного клинического 

улучшения состояния (может присутствовать легкий ацидоз/кетоз) (Е).
•	 Когда прием жидкостей внутрь хорошо переносится, ВВ введение жидкостей должно быть 

снижено (Е).
•	 Когда купируется кетоацидоз, хорошо переносится прием жидкостей внутрь и планируется ПК 

введение инсулина, наиболее удобным временем перехода на ПК введение инсулина является 
его введение перед приемом пищи (Е).

•	 Для предотвращения повторной гипергликемии первая ПК инъекция инсулина должна 
вводиться за 15ы30 минут (для инсулина ультракороткого действия) или за 1ы2 часа (для 
обычного инсулина) до прекращения инфузии инсулина для того, чтобы было достаточно 
времени для всасывания инсулина (Е). Для инсулинов средней продолжительности действия 
и длительного действия этот период времени должен быть длиннее с постепенным снижением 
ВВ введения инсулина. Например, для пациентов на базисыболюсной инсулинотерапии первая 
доза базального инсулина может быть назначена вечером и инфузия инсулина прекращена на 
следующее утро (Е).

•	 Доза и тип ПК инсулина должны выбираться в соответствии с местными предпочтениями и 
обстоятельствами.

•	 После перехода на ПК инсулинотерапию требуется частый мониторинг уровня глюкозы в крови 
для того, чтобы избежать значимой гипергликемии и гипогликемии (Е).

Заболеваемость и смертность
В национальных популяционных исследованиях уровень смертности от ДКА у детей составляет 

от 0,15% до 0,30% (C, B) (118, 119). Смертность от отека мозга составляет от 60% до 90% всех 
летальных исходов вследствие ДКА (C, B) (60, 120). Значительная резидуальная заболеваемость 
отмечается у от 10% до 25% выживших после отека мозга (C, B) (60, 120, 121).

Другие редкие случаи заболеваемости (инвалидизации) и смертности включают:
•	 Гипокалиемия
•	 Гиперкалиемия
•	 Тяжелая гиперфосфатемия
•	 Гипогликемия
•	 Другие осложнения со стороны центральной нервной системы (ДВСысиндром, тромбоз синуса 

твердой мозговой оболочки, тромбоз базилярной артерии)
•	 Периферический венозный тромбоз
•	 Сепсис
•	 Риноцеребральный или легочный мукоромикоз
•	 Аспирационная пневмония
•	 Отек легких
•	 Острый респираторный дистрессысиндром 
•	 Пневмоторакс, пневмомедиастинум и подкожная эмфизема
•	 Рабдомиолиз
•	 Острая почечная недостаточность
•	 Острый панкреатит (122)

Отек головного мозга
Частота встречаемости отека головного мозга в национальных популяционных исследованиях 

составляет 0,5ы0,9%, и показатель смертности составляет 21ы24% (60, 120, 121). Патогенез как его 
начала, так и прогрессирования до конца не выяснен. Демографические факторы, ассоциирующиеся 
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с повышенным риском развития отека мозга, включают:
•	 Молодой возраст (С) (123)
•	 Недавно выявленный сахарный диабет (В) (119) (С) (123)
•	 Большую длительность клинической симптоматики (С) (124)

Подобные ассоциации риска могут быть отражением большей предрасположенности к развитию 
тяжелого ДКА.

При эпидемиологических исследованиях было выявлено несколько возможных факторов риска 
развития отека мозга при диагностике или при терапии ДКА. Они включают в себя:

•	 Выраженную гиперкапнию при первичном осмотре после определения степени ацидоза (С) (60, 
125, 126)

•	 Повышенный уровень мочевины при первичном обследовании (С) (60, 126)
•	 Тяжелый ацидоз при первичном обследовании (С) (75, 127)
•	 Терапию бикарбонатом для коррекции ацидоза (С) (60, 128)
•	 Затухающее повышение измеренного уровня натрия в ходе терапии (С) (58ы60)
•	 Большие объемы жидкости, назначаемые в первые 4 часа (75)
•	 Инсулинотерапию в течение первого часа инфузионной терапии (75)

Подтверждения нарушения гематоэнцефалического барьера были получены в случаях фатального 
отека мозга при ДКА (129). В недавних исследованиях степень формирования отека мозга при ДКА 
у детей коррелируется со степенью дегидратации и гипервентиляции при первичном обследовании, 
но не с факторами, связанными с исходной осмолярностью или осмотическими изменениями при 
терапии. Эти данные поддерживают гипотезу о том, что отек головного мозга связан с церебральной 
гипоперфузией при ДКА и также то, что осмотические колебания при терапии ДКА не играют 
первичной причинной роли (126).

Тревожные клинические признаки и симптомы отека головного мозга:
•	 Головные боли & замедление частоты сердечных сокращений
•	 Изменения неврологического статуса (беспокойство, раздражительность, повышенная сонливость, недержание мочи)
•	 Специфические неврологические признаки (например, парезы черепноАмозговых нервов)
•	 Повышение артериального давления
•	 Снижение насыщения O2

Клинически значимый отек мозга обычно развивается через 4ы12 часов после начала терапии, но 
может быть до начала терапии (60, 120, 130ы133) или редко развивается поздно, через 24ы48 часов 
после начала терапии (С, В)(60, 123, 134). Симптомы и клинические признаки вариабельны. Метод 
клинической диагностики основывается на оценке неврологического статуса у постели больного, 
как показано ниже (С) (135):

Диагностические критерии
•	 Анормальная моторная или вербальная реакция на боль
•	 Декортикация или децеребрация
•	 Парезы черепноымозговых нервов (особенно III, IV и VI пар)
•	 Анормальные нейрогенные респираторные кривые (например, бормотание, тахипноэ, дыхание 

ЧейныСтокса, патологическое дыхание с удлиненным вдохом и укороченным выдохом)

Основные критерии
•	 Нарушенное мышление/колебания сознания
•	 Продолжающееся замедление частоты сердечных сокращений (снижение более чем на 20 

ударов в минуту), не связанное с улучшением показателей интраваскулярного объема или 
фазами сна

•	 Недержание мочи, не соответствующее возрасту

Вспомогательные критерии
•	 Тошнота
•	 Головная боль
•	 Летаргия или проблемы с пробуждением
•	 Диастолическое давление >90 мм рт ст
•	 Возраст <5 лет

Чувствительность одного диагностического критерия, двух основных критериев или одного основного 
и двух вспомогательных критериев составляет 92% с ложно позитивным уровнем только 4%. 

Рисунок с референсными значениями для показателей артериального давления и частоты 
сердечных сокращений, которые варьируются в зависимости от роста, массы тела и пола должен 
быть представлен на графике состояния пациента или у постели больного.
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Лечение отека головного мозга
•	 Начинайте терапию, как только возникнут подозрения о развитии осложнения.
•	 Уменьшите скорость назначения жидкостей на треть.
•	 Назначьте манитол в дозе 0.5ы1 г/кг ВВ в течение 20 минут и повторите назначение, если нет 

ответной реакции в период времени от 30 минут до 2 часов (С, Е)(136ы138).
•	 Гипертонический солевой раствор (3%) 5ы10 мл/кг в течение 30 минут, может быть альтернативой 

манитолу или терапией второй линии, если нет первичной ответной реакции на манитол (С)
(139, 140).

 o Манитол или гипертонический раствор должен быть доступен у постели больного.
•	 Поднимите изголовье кровати
•	 Интубация может быть необходима для пациентов с угрозой дыхательной недостаточности, но 

активная гипервентиляция (до pCO2<2.9 kPa [22 мм рт ст] ) ассоциировалась с плохим конечным 
исходом и не рекомендована (С) (141).

•	 После начала терапии отека головного мозга рекомендовано проведение КТ для исключения 
других возможных интрацеребральных причин неврологического ухудшения (˚10% случаев), 
особенно тромбоза (142ы145) или кровотечения, течение которых улучшается после проведения 
специфической терапии.

Предотвращение рецидивов ДКА
Лечение ДКА не может считаться полным до того времени, пока не выявляется его причина и 

делается попытка его терапии.
•	 В большинстве случаев основной причиной развития осложнения является  непреднамеренный 

или преднамеренный пропуск инъекций инсулина (С, А)(33, 34).
•	 Наиболее частой причиной развития ДКА у использующих инсулиновые помпы является 

невозможность добавления дозы инсулина с помощью шприцыручки или инсулинового шприца, 
когда отмечаются гипергликемия и гиперкетонемия или появляется кетонурия (Е).

•	 Определение концентрации ыгидроксибутирата в крови (BOHB) в домашних условиях по 
сравнению с определением кетонов в моче снижает госпитализации по поводу сахарного 
диабета (визиты в отделения неотложной помощи и госпитализации) вследствие раннего 
выявления и терапии кетоза (146). Определение ыгидроксибутирата в крови (BOHB) может 
иметь большое значение для профилактики ДКА у пациентов, использующих помповую 
терапию, так как прекращение поступления инсулина быстро приводит к кетозу.

 o Отмечается диссоциация между кетонами мочи (нитропруссид натрия позволяет определить 
только ацетоацетат и ацетон) и сывороточную концентрацию ыгидроксибутирата в крови 
(BOHB), которая может быть увеличена до показателей, соответствующих ДКА, когда тест 
на кетоны мочи дает отрицательный результат или показывает следовую реакцию или 
небольшую кетонурию (147).

•	 Обычно бывает важная психосоциальная причина пропуска инсулиновых инъекций.
 o Попытка снизить массу тела у девочекыподростков с нарушениями пищевого поведения.
 o Попытка избежать непереносимой и тяжелой ситуации дома.
 o Клиническая депрессия или другая причина невозможности для пациента управлять своим 

сахарным диабетом без помощи.
•	 Инфекция, которая не ассоциируется с тошнотой и диареей, редко является причиной, когда 

пациент/его семья прошли курс обучения по ведению сахарного диабета и находятся под 
динамическим наблюдением команды специалистовыдиабетологов с 24ычасовой круглосуточной 
телефонной линией помощи (В) (148ы150).

•	 Психиатрический социальный работник или клинический психолог должен проводить 
консультации для выявления психосоциальных причин, вносящих вклад в развитие ДКА (Е).

•	 Можно избежать пропуска инсулиновых инъекций при использовании схем по обеспечению 
обучения, психосоциальных оценок и терапии в сочетании с контролем инсулинотерапии со 
стороны взрослых (В)(151).

 o Родители и дети должны научиться распознавать и лечить развивающийся ДКА с 
использованием дополнительного введения инсулинов ультракороткого и короткого 
действия и приема внутрь жидкостей (Е).

 o У пациентов должен быть доступ к 24ычасовой телефонной линии помощи для неотложных 
советов и терапии (В)(148).

 o Когда взрослый участвует в инсулинотерапии, частота повторных эпизодов ДКА снижается 
в десять раз (В) (151).

Заключение:
•	 Причина ДКА заключается в развитии относительной или абсолютной инсулиновой 
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недостаточности.
•	 Дети и подростки с ДКА должны наблюдаться в центрах с опытом ведения таких пациентов и где 

часто проводится мониторинг основных показателей состояния организма, неврологического 
статуса и лабораторных показателей.

•	 Начинайте с заместительной терапии жидкостями до начала инсулинотерапии.
•	 Терапия для восполнения объема (реанимация) требуется только для восстановления 

периферического кровообращения.
•	 Последующее назначение жидкостей (включая прием внутрь) должно обеспечивать 

регидратацию в течение 48 часов, объем регидратации должен редко проводиться в объеме, 
превышающем 1,5ы2 раза от обычной суточной потребности.

•	 Начинайте с дозы 0,1 Ед/кг/час через 1ы2 часа ПОСЛЕ начала заместительной терапии 
жидкостями.

•	 Если концентрация глюкозы в крови снижается слишком быстро или слишком медленно до 
разрешения симптомов ДКА, увеличьте количество назначаемой глюкозы. Не уменьшайте 
инфузию инсулина.

•	 Даже при исходных нормальных или высоких уровнях калия сыворотки всегда имеется дефицит 
калия во всем теле.

•	 Начинайте с 40 ммоль калия/литр в инфузате или 20 ммоль калия/л у пациента на инфузионной 
терапии жидкостями со скоростью >10 мл/кг/час.

•	 Не было получено подтверждения тому, что бикарбонат необходим или безопасен при ДКА.
•	 Необходимо иметь манитол или гипертонический солевой раствор у постели больного и также 

под рукой должны быть правила подсчета дозы.
•	 При наличии выраженной неврологической симптоматики показано немедленное назначение 

манитола.
•	 Все случаи повторного ДКА можно предотвратить.
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Алгоритм ведения диабетического кетоацидоза
Источник: адаптировано из Dunger et al. Karger Publ. 1999
НГ: назогастральный; ПК: подкожный.
Неотложная оценка
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Введение
Гипогликемия – одно из самых распространенных острых осложнений при терапии сахарного 

диабета 1 типа.
Гипогликемия развивается в результате несоответствия между дозой инсулина, потребленной 

пищей и недавней физической активностью и крайне редко, если это в принципе возможно, является 
спонтанным событием. Внимательный обзор записей  показателей уровня глюкозы в крови (ГК) 
позволяет провести ретроспективный анализ и предопределить развитие гипогликемии по крайней 
мере в 50% случаев (1, 2). Развитие гипогликемии является основным ограничивающим фактором 
при попытках достижения практически нормальных показателей уровня глюкозы в крови, так как 
она сопровождается неприятными и потенциально опасными симптомами и приводит к большой 
обеспокоенности и страху  пациентов и лиц, обеспечивающих медицинскую помощь (3, 4). При 
экстремальных проявлениях гипогликемия может привести к необратимым изменениям и даже 
смерти (5ы8).

Эпидемиология
Первоначально интенсивная терапия сахарного диабета приводила к выраженному увеличению 

частоты встречаемости гипогликемий у подростков (9, 10). Больший опыт с интенсивной терапией 
и применение аналогов инсулина снизили частоту встречаемости тяжелых гипогликемий до 8ы30 
эпизодов на 100 пациентоылет воздействия сахарного диабета (11ы15), за исключением очень низкой 
частоты встречаемости (0,4/100 человекоылет) в финском исследовании (16).

Не модулируемые факторы, предопределяющие развитие тяжелой гипогликемии, включают:
•	 Возраст (раннее детство) (11, 14);
•	 Большая длительность сахарного диабета (12, 13, 15).

К модулируемым факторам, предопределяющим развитие тяжелой гипогликемии, относят:
•	 Низкий уровень гемоглобина A1c (HbA1c); и
•	 Большую дозу инсулина.

Прямые затраты здравоохранения на тяжелые гипогликемии составили 7400  на 100 пациентов 
в год в 1990ых гг. (17). Необходимы последующие исследования для обновления этих цифр и 
дополнительная оценка непрямых затрат (например, утраченная продуктивность и снижение 
качества жизни).
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Признаки и симптомы
Гипогликемия часто сопровождается признаками и симптомами автономной (адренергической) 

активации и/или неврологической дисфункции (нейрогликопения). У детей могут отмечаться 
нарушения поведения или измененное настроение, когда уровень глюкозы в крови снижается, но 
остается в пределах или выше нормы (18, 19).

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;
Плохая самооценка и тревожность;
Проблемы с кратковременной памятью;
Головокружение и пошатывание при ходьбе;
Потеря сознания;
Судороги;
Смерть.

Поведенческие признаки и симптомы
Раздражительность;
Беспорядочное поведение;
Ночные кошмары;
Безутешные рыдания.

Неспецифические симптомы (ассоциирующиеся с низким, высоким или нормальным уровнем 
глюкозы в крови)

Чувство голода;
Головные боли;
Тошнота;
Утомляемость.

Определение
Нет установленного или согласованного в числовом значении определения гипогликемии для 

ребенка с сахарным диабетом. Тем не менее уровни глюкозы в крови ниже 3,3ы3, 9 ммоль/л (60ы70 
мг%) считаются представляющими индивидуальный риск развития тяжелой гипогликемии, так как 
уровни глюкозы в крови на этом уровне ассоциируются с нарушениями контррегуляторных гормонов, 
необходимых для спонтанного разрешения гипогликемии (14, 20, 21). Для клинического применения 
уровень <3.6 ммоль/л (65 мг%) наиболее часто используется как уровень дифференцирования 
гипогликемии в педиатрической популяции. Однако недавно Рабочая Группа Американской 
Диабетологической Ассоциации предложила использовать 3,9 ммоль/л (70 мг%) в качестве 
определения во всех возрастных группах для исследовательских целей при оценке видов терапии, 
разработанной для того, чтобы повлиять на частоту гипогликемии (21). Следовательно, с учетом 
того, чтобы избежать развития гипогликемии и добиться последовательности при описании случаев 
гипогликемии, уровень 3,9 ммоль/л (70 мг%) рекомендован в качестве нижней границы уровня 
глюкозы в крови у детей и взрослых с сахарным диабетом на инсулинотерапии.

Гипогликемия – это состояние, которое характеризуется низким уровнем глюкозы в крови, 
который может нанести вред ребенку

Нарушения в активации автономных симптомов или нейрогликопения (когнитивная дисфункция) 
были описаны при таких уровнях глюкозы в крови, как 3,6 ммоль/л (22). Однако абсолютный уровень 
глюкозы в крови, при котором появляются признаки и симптомы заболевания, может варьироваться 
между людьми и у одного человека в разное время и в разных ситуациях (23).

Маленькие дети и их родители не так точно могут распознать ранние тревожные симптомы низкого 
уровня глюкозы в крови (ГК), как взрослые с сахарным диабетом (24). Следовательно, можно 
рекомендовать частый мониторинг ГК, особенно в то время, когда можно ожидать экстремальных 
уровней ГК (в ночное время, на пике действия инсулина, в течение и после интенсивных физических 
упражнений, при подборе дозы инсулина, при стрессовых ситуациях, при присоединении других 
заболеваний и т. д.).

Пороговое значение ГК для активации автономных признаков и симптомов связано с активацией 
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контррегуляторных гормонов и выше у детей, чем у взрослых, и напрямую зависит от уровня контроля 
ГК (чем выше HbA1c, тем выше порог ГК)(14, 25). На пороговое значение ГК для симптоматики может 
повлиять предшествовавшая гипогликемия или гипергликемия (26). Это может сопровождаться 
сниженной интенсивностью симптомов в течение 24 часов после гипогликемического эпизода и  
привести к снижению чувствительности к надвигающейся гипогликемии в этот период времени. 
Низкий или умеренный уровень физической активности в определенный день может привести к 
уменьшению симптоматики гипогликемии и снижению гормональных реакций на следующий день 
(27). Также пороговое значение ГК снижается во время сна (28, 29).

Пороговое значение ГК для нейрогликопении  не определяется показателями контроля гликемии 
или предшествовавшей гипогликемией (14, 30ы33). Следовательно, нейрогликопения может развиться 
до автономной активации и ассоциируется со снижением чувствительности к надвигающейся 
гипогликемии (3). Этот феномен называется нечувствительность к надвигающейся гипогликемии, 
является важной причиной тяжелых гипогликемий и был отмечен в 36% случаев гипогликемий при 
Исследовании по контролю и осложнениям сахарного диабета (DCCT), при этом эти гипогликемии 
развились не во время сна (12). Однократный гипогликемический эпизод может привести к 
значительному снижению нейрогормональной контррегуляторной ответной реакции и привести 
к нечувствительности к надвигающейся гипогликемии (26). Синдром обычно ассоциируется со 
сниженным выделением глюкагона и/или адреналина (24, 34). Есть  подтверждения тому, что утрата 
чувствительности к надвигающейся гипогликемии может быть обратимой, если избегать развития 
гипогликемии в течение 2ы3 недель (33, 35, 36), хотя этого сложно достичь у маленьких детей, менее 
способных к идентификации гипогликемии.

Предотвращение или обратное развитие нечувствительности к надвигающейся гипогликемии 
является определяющим фактором при достижении оптимального гликемического контроля без 
увеличения неприемлемого риска гипогликемий (36) (С).

Тяжесть гипогликемии

Легкая/умеренно выраженная гипогликемия
Гипогликемия часто описывалась как легкая, умеренно выраженная или тяжелая на основании 

способности вылечить ее самостоятельно. Но нет клинически значимых причин для подразделения 
между легкой и умеренно выраженной гипогликемиями, и маленьким детям всегда необходима 
помощь со стороны родителей или специалистов, обеспечивающих их лечение. Соответственно, 
вопросы о легкой и умеренно выраженной гипогликемиях рассматриваются вместе.

•	 Ребенок или родитель осознают, реагируют и проводят пероральное лечение  гипогликемии 
после фиксирования уровня ГК ≤ 3.9 ммоль/л (70 мг%). AДА (21) предложили использовать 
терминологию «документированная симптоматическая гипогликемия» для этой категории.

•	 Термин «асимптоматическая гипогликемия» используется, когда у ребенка нет симптомов 
гипогликемии, но уровень ГК зафиксирован как ≤ 3,9 ммоль/л (21).

•	 Предлагается категория асимптоматической гипогликемии, особенно если ГК <3,6 ммоль/л (65 
мг%), так как важно определить распространенность утраты чувствительности к надвигающейся 
гипогликемии или уровни глюкозы в крови, которые ставят индивидуума в группу риска 
нечувствительности к надвигающейся гипогликемии.

Тяжелая гипогликемия 
У ребенка отмечаются нарушения ментального статуса и он не может участвовать в купировании 

состояния, он находится в полубессознательном состоянии или без сознания или в коме±судороги и 
ему может потребоваться парентеральная терапия (глюкагон или глюкоза внутривенно (ВВ).

Терапия

Цель
Цель терапии – восстановление уровня ГК до эугликемического [ГК=5,6 ммоль/л (100 мг%)].
Необходимо помнить, что определение уровня ГК в капиллярной крови при низком уровне ГК 

менее точное, чем определение при высоком уровне ГК, и, следовательно, низкие цифры ГК нужно 
интерпретировать с осторожностью.

Легкая/умеренно выраженная гипогликемия
Если ГК составляет 3,5ы3,9 ммоль/л и у ребенка нет некомфортных симптомов, немедленный прием 

преимущественно углеводов увеличит уровень ГК в достаточной степени. У взрослых 20 г углеводов 
в форме таблеток глюкозы повысит ГК примерно на 2,5ы3,6 ммоль/л (45ы65 мг%) (37, 38, 39). Это 
было экстраполировано до 0,3 г/кг у детей (40). Однако важно помнить, что количество требуемых 
углеводов зависит от размеров ребенка, типа инсулинотерапии, времени недавней дозы инсулина, 
интенсивности предшествовавшей физической нагрузки наряду с другими факторами (37, 41). Тип 
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углеводов также важен, так как 40 г углеводов в форме сока приводит к такому же повышению, что 
и 20 г в форме таблеток глюкозы (37), при назначении сахарозы требуется большее количество для 
аналогичного повышения уровня глюкозы в крови (38). Прием молока, содержащего 20 г углеводов, 
приводит к повышению примерно на 1 ммоль/л (20 мг%). Это объясняется задержкой опорожнения 
желудка изыза содержания жира (42).

Терапия гипогликемии должна проводиться быстро и состоять из немедленного приема внутрь 
быстро всасывающихся простых углеводов, количество которых должно быть подсчитано для 
увеличения уровня ГК до 5,6 ммоль/л (100 мг%), [1 г глюкозы должен повысить уровень ГК примерно 
на 0,17 ммоль/л (3 мг%)] у среднего взрослого). Количество требующихся углеводов зависит от 
размеров ребенка, типа инсулинотерапии и времени назначения последней дозы инсулина, наряду 
с интенсивностью недавних физических упражнений, если они были (41). Для увеличения уровня ГК 
примерно на 3ы4 ммоль/л (55ы70 мг%) давайте таблетки глюкозы/кусочки сахара или сладкое питье 
(напитки с глюкозой/сахарозой, кола, и т. д.), необходимо примерно 10 г глюкозы для ребенка весом 
30 кг и 15 г для  ребенка весом 45 кг. Если используется сахароза или фруктоза, необходимы более 
высокие дозы по сравнению с чистой глюкозой (38, 37). 

•	 Прием шоколада, молока и других продуктов питания, содержащих жир, приведет к более 
медленному всасыванию сахара, и нужно избегать приема таких препаратов для первичной 
терапии гипогликемии (37, 43).

•	 После лечения подождите 10ы15 минут, перепроверьте уровень глюкозы в крови, если нет 
ответной реакции или неадекватная ответная реакция, то повторите прием, как описано выше. 
Перепроверьте ГК через 20ы30 минут для подтверждения того, что целевые показатели ГК 
поддерживаются и не завышены (E).

•	 Для первоначально низких уровней глюкозы в крови по мере улучшения симптомов или 
восстановления эугликемии необходим прием пищи или перекус (например, фрукты, хлеб, 
зерновые продукты и молоко) для профилактики рецидивов гипогликемии.

Дополнительные рекомендации даются в разделе по физической активности.

Улучшение клинических признаков и симптомов может запаздывать  
за улучшением показателей уровня глюкозы в крови

Документальное подтверждение нормализации уровня глюкозы необходимо для обеспечения 
адекватной, но не избыточной терапии.

Тяжелые гипогликемии
•	 Необходимо неотложное лечение
•	 Тяжелая гипогликемия с потерей сознания±судорогами (особенно если есть рвота) наиболее 

быстро и безопасно купируется инъекцией:
•	 глюкагона 0,5 мг для возраста <12 лет, 1,0 мг для возрастов >12 лет или 10ы30 мкг/кг веса тела 

(44).
Глюкагон вводится внутримышечно или подкожно. В условиях стационара глюкагон может 

вводиться внутривенно.
•	 Если глюкагон недоступен или восстановление неадекватно:

 o Должна быть внутривенно медленно назначена декстроза с введением опытным персоналом 
в течение нескольких минут, например, декстроза 10ы30% в дозе 200ы500 мг/кг (декстроза 
10% ы 100 мг/мл) для купирования гипогликемии. Быстрое назначение или избыточная 
концентрация, например 50% декстроза, могут привести к избыточным осмотическим 
изменениям.

 o Когда глюкагон недоступен, обычная практика заключается в назначении быстродействуы
ющего источника глюкозы (например, глюкоза в виде геля или мед) в щечный мешок (E). 
Однако эффективность такого подхода сомнительна, и нет научных данных, подтверждающих 
всасывание глюкозы из слизистой щеки. В противоположность этому есть одно исследование 
у взрослых, в котором показано отсутствие всасывания глюкозы из слизистой щеки (45).

В фазе восстановления после терапии тяжелой гипогликемии тщательное наблюдение и 
мониторинг ГК имеют большое значение, так как часто встречается рвота и могут быть рецидивы 
гипогликемии.

С учетом того что возможны рецидивы гипогликемии, ребенку может потребоваться дополниы
тельный прием углеводов внутрь и/или внутривенная инфузия глюкозы, например, 10% декстрозы 
2ы5 мг/кг/минуту (1,2ы3,0 мл/кг/ч).

Дополнительные категории гипогликемии для клинических  
и исследовательских целей

Для полной характеристики частоты гипогликемий у пациентов необходимо заметить, что люди 
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с сахарным диабетом не всегда отмечают наличие эпизода гипогликемии, но могут проводить его 
лечение с разрешением клинической симптоматики. Такие события должны быть распознаны и 
могут быть охарактеризованы как возможные симптоматические гипогликемии (21). В дополнение 
к этому событие может развиться, когда появляются типичные симптомы и они проходят при 
терапии, но уровень ГК >3,9 ммоль/л. Это может отмечаться, если уровень ГК быстро снижается, 
или может отмечаться у пациентов с хронически плохим гликемическим контролем (46). Такое 
состояние обозначается относительная гипогликемия (21). Нет подтверждений какогоылибо 
нейрогликопенического вреда вследствие относительной гипогликемии, но без соответствующего 
обучения пациентов это может стать барьером для достижения оптимальной гликемии. 

Профилактика гипогликемии – специальные вопросы 

Факторы риска гипогликемии
При обучении семьи должно быть объяснено, в какие промежутки времени наиболее вероятно 

может развиться гипогликемия, чтобы начать более частый мониторинг уровня глюкозы в крови. 
Гипогликемия развивается чаще в следующих случаях:

(i) Когда нарушается режим терапии (больше инсулина, меньше пищи и больше физической 
активности);

(ii) У маленьких детей;
(iii) При низких уровнях HbA1c [(взаимосвязь между тяжелыми гипогликемиями и низким уровнем 

HbA1c более интенсивно исследовалась (33); особенно у детей (11, 17, 35, 47, 48).];
(iv) Когда часто отмечаются низкие уровни ГК (25);
(v) Когда снижается чувствительность к автономным симптомам (49);
(vi) Во время сна (14, 28);
(vii) После приема алкоголя (50). Алкоголь подавляет глюконеогенез (51) и может привести к 

нечувствительности к надвигающейся гипогликемии (52). Обычно потребление алкоголя 
резко улучшает чувствительность к инсулину. В комбинации с физическими упражнениями 
потребление алкоголя может привести к тяжелой гипогликемии, которая может отмечаться 
через 10ы12 часов после физической активности или потребления алкоголя (53).

Сопутствующие заболевания
Риск гипогликемий могут увеличить сопутствующая целиакия, которая встречается у 4ы10% 

детей с сахарным диабетом 1 типа (55, 56), и болезнь Аддисона, которая встречается гораздо реже 
(54).  Диета с ограничением глютена и соответствующее лечение болезни Аддисона может снизить 
частоту гипогликемии (57, 58).

Физическая активность
Риск гипогликемии повышается во время, сразу после, а также в течение 2ы12 часов после 

физической активности. Этот эффект вариабелен и зависит от многих факторов, включая 
длительность и интенсивность физической активности, тип инсулина и места инъекций (41, 59, 60).

Существует доказательная база о том, что уровень ГК ниже 6,7ы8,3 ммоль/л (120ы150 мг%) перед 
длительными аэробными упражнениями (75 минут) днем ассоциируется с высокой вероятностью 
развития гипогликемии в течение 60ы75 минут (61). Прекращение продолжительной инфузии 
инсулина в течение 2 часов при физических упражнениях может помочь предотвратить развитие 
гипогликемии, обусловленной физической активностью (61). При продолжительных физических 
упражнениях прием 15 г углеводов увеличит ГК примерно на 1 ммоль/л у ребенка весом 50 кг 
(в соответствии с правилом Бродова, о котором говорилось ранее) (37); следовательно, 30ы45 
г углеводов внутрь может потребоваться для профилактики гипогликемии для ребенка весом 30 
кг и 50ы75 г для ребенка весом 50 кг, дополнительный прием углеводов обычно требуется, если 
на пик активности инсулина приходится физическая активность (59ы61). Аналогично потребность 
в углеводах будет ниже, если болюс перед едой до физической активности уменьшают или если 
физическая активность отмечается через несколько часов после болюса перед последним приемом 
пищи. У многих людей необходимо рассматривать вопросы о снижении дозы инсулина после 
интенсивных физических упражнений для профилактики ночных гипогликемий.

Ночные гипогликемии
Ночные гипогликемии часто бывают бессимптомными, не обязательно нарушают структуру 

сна и могут быть пролонгированными (62, 63). При перекрестных исследованиях ночные 
гипогликемии были выявлены у 30ы45% детей на комбинации вечернего обычного (растворимого) 
инсулина и инсулина средней продолжительности действия (56, 64). Когда использовали систему 
продолжительного мониторинга показателей гликемии (CGMS) каждые две недели в течение 6 
месяцев, у каждого участника был по крайней мере один ночной эпизод очень низкого подкожного 
уровня глюкозы (65). При низком уровне ГК перед завтраком и/или наличии тревожных состояний, 
ночных кошмаров или судорог в ночное время, а также при нарушении мыслительных процессов, 
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летаргии, нарушениях настроения или головных болях при пробуждении стоит заподозрить ночные 
гипогликемии. Исследования показали, что контррегуляторные ответные реакции на низкий ГК 
могут быть нарушены во время сна (28).

Ночные гипогликемии не всегда предсказуемы на основании уровня ГК перед сном и могут быть 
подтверждены при проведении тестов на ГК с регулярными интервалами в ночное время или при 
продолжительном мониторинге гликемии (62)(66, 67). Перекус перед сном с углеводами, а также с 
жиром и белками может быть полезен для профилактики ночной гипогликемии, но это не должно 
быть ценой высокого уровня ГК в течение ночи. Включение белков в перекус перед сном, вероятно, 
обеспечивает лучшую защиту от гипогликемии в течение ночи, чем только прием углеводов (68). 
Однако результаты одного исследования у взрослых показали, что дополнительный прием белков 
(хлеб с мясом) не дает лучшей защиты от гипогликемии через 3 часа после перекуса (69). Очень 
медленно всасывающийся комплекс углеводов перед сном может быть полезен, особенно после 
интенсивных физических нагрузок днем или вечером (63, 70ы73).

Аналоги инсулина ультракороткого или длительного действия и продолжительная инфузионная 
инсулинотерапия могут снизить риск ночных гипогликемий (74, 75). Продолжительный мониторинг 
гликемии был полезен для выявления частоты и длительности ночной гипогликемии (66, 67).

Дисфункция головного мозга и неврологические последствия гипогликемии
Результаты исследований показали взаимосвязь между гипогликемиями и снижением когнитивных 

функций у детей с сахарным диабетом 1 типа (76ы78), особенно при диагностике заболевания в 
возрасте 5ы6 лет (78, 79). Недавно повышенное внимание привлекла роль раннего начала сахарного 
диабета и хронической гипергликемии в снижении когнитивной функции у очень маленьких детей 
(80ы82). С практической точки зрения эпизоды легкой и умеренно выраженной гипогликемии, 
особенно если они бессимптомные, имеют большое значение для школы и социального окружения. 
Они включают когнитивные нарушения (76, 83), снижение чувствительности к низкому уровню ГК, 
возможные травмы или несчастные случаи и значительный страх гипогликемий, что приводит к 
преднамеренному снижению дозы инсулина, приводящему к повышению уровней глюкозы в крови и 
повышению HbA1c (4, 84, 85).

Повышенная частота встречаемости эпизодов гипогликемических судорог у маленьких детей 
может привести к необратимым изменениям (66, 86ы89) и визуализирующие исследования 
головного мозга показали, что и гипогликемия, и гипергликемия приводят к изменениям белого и 
серого вещества развивающегося головного мозга (90). Гипогликемические судороги приводят к 
значительному снижению вербальных способностей (8), памяти (67) и способности  систематизиы
ровать и восстанавливать информацию (91). Последние свойства могут нарушаться даже после 
легкой гипогликемии (88). Однако в одном исследовании тяжелая гипогликемия не привела к развитию 
побочных эффектов на процессы познания у 6ы15ылетних в течение 18 месяцев динамического 
наблюдения при сравнении с детьми с сахарным диабетом без тяжелой гипогликемии (92). Тяжелая 
гипогликемия у детей приводит к постоянным электроэнцефалографическим (ЭЭГ) изменениям; 
аномалии ЭЭГ были обнаружены у 80% детей с сахарным диабетом с наличием в анамнезе тяжелых 
гипогликемий при сравнении только с 30% без гипогликемий и с 24% здоровых детей из контрольной 
группы (66). Однако интенсивная инсулинотерапия в когорте DCCT (в исходном возрасте 13ы
39 лет) хотя и приводила к увеличению частоты встречаемости гипогликемий, но не приводила к 
значительному ухудшению нейропсихологических или когнитивных функций как при исследовании 
(93, 94), так и через 18 лет после включения в исследование (95). Это наблюдение может повлиять 
на последующую доказательную базу о том, что эффект тяжелой гипогликемии на долговременные 
нейропсихологические функции зависит от возраста. Есть растущая доказательная база  о том, 
что хроническая гипергликемия может иметь пагубное влияние на развитие головного мозга. 
Интеллектуальное развитие у мальчиков с установленным диагнозом в возрасте 6 лет коррелировало 
с метаболическим ухудшением при установлении диагноза.  При сахарном диабете 1 типа в возрасте 
25ы40 лет с длительностью заболевания 15ы25 лет и минимальными осложнениями сахарного диабета 
и высокие уровни HbA1c, и тяжелые гипогликемические эпизоды  ассоциировались с более низкой 
плотностью серого вещества в областях головного мозга, связанных с распознаванием и синтезом 
речи и памятью (96). Высокие уровни глюкозы в крови на ранних этапах жизни могут повлиять на 
структуру мозга и негативно повлиять на его развитие, делая мозг более подверженным любому 
последующему повреждению (гипогликемия, повреждение головного мозга, алкоголизм, другие 
заболевания центральной нервной системы), которые могут развиться позднее в жизни ребенка 
(97) [E].

Тяжелые гипогликемии могут также привести к повышенному возбуждению, плохому сну, визитам 
в стационар, госпитализациям, значительному снижению суточной дозы инсулина с последующим 
ухудшением показателей контроля гликемии (98). Также пациенты с тяжелыми гипогликемиями 
сообщают о значительном ухудшении качества жизни (99).

Смерть
Гипогликемии являются значимым фактором в повышении смертности пациентов с сахарным 
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диабетом (100). Несмотря на недавние улучшения в терапии, смертность, обусловленная сахарным 
диабетом у детей, не снизилась за 14 лет (101), и в недавнем докладе из США было высказано 
предположение о небольшом увеличении смертности, обусловленной сахарным диабетом, начиная 
с 1993ы1994 гг. (102). Внезапная смерть в ночное время у молодых людей с сахарным диабетом 1 
типа была описана  и известна как синдром «внезапной смерти во сне» (103). Предполагается, что 
этот синдром ответствен за 6% летальных исходов у пациентов с сахарным диабетом в возрасте до 
40 лет (104). Ночная гипогликемия считается основной причиной смерти в этих случаях в сочетании 
с подтвержденным нарушением контррегуляторной ответной гормональной реакции во время сна 
(28), высокая частота ночных гипогликемий была в DCCT (Исследования по контролю и осложнениям 
сахарного диабета) (12) и в более поздних исследованиях с использованием продолжительного 
мониторинга гликемии (105). Ночные тяжелые гипогликемии могли приводить к гипокалиемии, 
аритмиям и смерти (18).

Гипогликемия является потенциально профилактируемым осложнением, так как ее появление 
можно часто предотвратить. Но так как это нередко сочетается со значительной психосоциальной 
дисфункцией, предотвратить развитие часто бывает трудно. Важно отметить, что информирование 
о том, что в редких случаях это приводит к долгосрочным постоянным нарушениям и возможно 
несет угрозу для жизни, делает необходимым обучение детей/подростков, их родителей и других 
лиц, проводящих лечение. Особое внимание следует обратить на обучение детей и помогающих 
им людей при лечении для того, чтобы распознавать ранние тревожные признаки гипогликемии 
и немедленно и правильно проводить лечение низкого уровня глюкозы в крови. Для того чтобы 
быстро отрегулировать нарушение чувствительности к надвигающейся гипогликемии, пациенты и 
их родители должны быть обучены контактам с обеспечивающими их лечение, если гипогликемия 
документируется без клинической симптоматики или если есть симптоматика нейрогликопении, а не 
автономные симптомы, то имеется нечувствительность к надвигающейся гипогликемии. 

Оценка гипогликемических эпизодов
Ранние симптомы гипогликемии должны внимательно оцениваться, чтобы понять причину их 

развития:
•	 Профиль действия инсулина (время назначения инсулина, пик действия инсулина и 

интенсивность действия инсулина);
•	 Недавний прием пищи (количество и время приема углеводов и пиковое повышение ГК после 

последнего приема пищи);
•	 Недавняя физическая активность (время, длительность и интенсивность).

Для оценки того, показаны ли изменения в режим терапии, необходимо включить дополнительные 
оценки:

•	 Возможно, пропущены клинические признаки и симптомы ранней гипогликемии;
•	 Метод определения дозы инсулина в зависимости от приема пищи;
•	 Если определение ГК проводилось во время эпизода гипогликемии и повторялось после 

терапии.
Эти этапы при оценке особенно полезны для подростков, которые могут быть не очень внимательы

ными при определении и назначении дозы инсулина или при оценке признаков гипогликемии.

Обзор режимов терапии сахарного диабета и целей терапии

Инсулин
После обзора профилей действия инсулина особое внимание нужно уделить применению 

инсулиновых режимов, которые снижают частоту встречаемости гипогликемии, к ним относятся 
инфузионные инсулиновые системы (помпы) для длительного введения и аналоги ультракороткого 
и длительного действия (70, 72, 106, 64, 66, 100). Наиболее значимыми преимуществами аналогов 
инсулина ультракороткого и длительного действия было значительное снижение гипогликемических 
эпизодов. В большинстве исследований не были достаточно обоснованно показаны различия 
в эпизодах тяжелых гипогликемий, но были подтверждены различия в частоте встречаемости 
гипогликемий легкой и умеренной выраженности, а также в эпизодах ночных гипогликемий (99ы101). 

Питание
Потребление пищи (время и содержание) должно подбираться таким образом, чтобы пики гликемии 

соответствовали пикам действия инсулина. Дневные перекусы и перекусы перед сном необходимо 
добавить к пищевому плану, особенно у маленьких детей или при использовании инсулинов средней 
продолжительности действия. Подбор дозы инсулина для соответствия уровню ГК и содержанию 
углеводов в потребляемой пище может быть полезен для снижения риска постпрандиальной 
гипогликемии (103, 107).
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Физическая активность
Необходимо провести обзор времени, длительности и интенсивности обычных физических 

упражнений таким образом, чтобы потребление пищи и подбор дозы инсулина могли эффективно 
предотвращать значимое снижение уровня ГК. Могут потребоваться перекусы до и после физических 
упражнений. Было показано, что прием 15ы30 г углеводов до физической активности у подростков 
с хорошо контролируемым сахарным диабетом приводит к снижению гипогликемии, обусловленной 
физическими упражнениями, наряду с  переводом помпы на базальный уровень в период 
физической активности, но если физическая активность отмечается на пике действия инсулина или 
пролонгируется, то могут дополнительно потребоваться углеводы (59, 61, 62) [E]. Дополнительные 
рекомендации по потреблению углеводов при физической активности приводятся в обзоре Riddel (4) 
и в разделе по физической активности руководства ISPAD.

Целевые показатели ГК
Возможен пересмотр целевых показателей ГК с учетом повышающей регуляции у пациентов с 

рецидивирующей гипогликемией и/или снижением чувствительности к надвигающейся гипогликемии 
(33). Предлагаемые целевые значения ГК представлены в нескольких источниках (28, 108) и в 
Руководстве ISPAD по Метаболическому Мониторингу.

Мониторинг ГК
Частый мониторинг ГК со специальным вниманием к уровням ГК в ночное время (01:00ы05:00 

часов) является одним из самых важных способов выявления легкой гипогликемии и предотвращения 
серьезных и тяжелых эпизодов гипогликемии. Продолжительный мониторинг ГК показал, что 
длительная гипогликемия может отмечаться в течение ночи, и такой подход важен для значительного 
улучшения при выявлении и предотвращении гипогликемии (68, 109ы111). Клинические исследования 
по длительному мониторингу гликемии показали, что строгий контроль гликемии не обязательно 
приводит к повышенному риску гипогликемий, если используется такой подход (107). Основной 
целью остается разработка неинвазивного сенсора или имплантируемого сенсора с длительным 
временем действия и способностью контролировать автоматическую систему распределения 
инсулина с замкнутым циклом (112)(E).

Рекомендации
•	 Цель терапии сахарного диабета заключается в поддержании уровней ГК выше 3,9 ммоль/л 

при достижении наилучшего возможного гликемического контроля без развития тяжелых 
гипогликемий.

•	 Обучение по поводу факторов риска гипогликемий должно проводиться для пациентов и 
их семей, чтобы они ориентировались по времени и ситуации, когда требуется усиление 
мониторинга гликемии и изменение режимов терапии.

•	 Необходимо предотвратить развитие гипогликемий, так как их появление часто можно 
предотвратить и оно часто ассоциируется со значительной психосоциальной дисфункцией; 
более важно то, что в редких случаях гипогликемии приводят к необратимым долговременным 
изменениям и могут угрожать жизни.

•	 Особое внимание должно уделяться обучению детей, родителей, школьных учителей и лиц, 
обеспечивающих медицинскую помощь, для распознавания ранних тревожных признаков 
гипогликемии и проведения быстрой и необходимой терапии низкого уровня ГК.

•	 Дети и подростки с сахарным диабетом должны иметь при себе форму идентификации или 
предупреждение о наличии у них сахарного диабета (E).

•	 У молодых людей с сахарным диабетом должен всегда быть при себе источник глюкозы или 
сахарозы, которым они могли бы немедленно воспользоваться (А).

•	 Устройства для измерения ГК должны быть доступны для всех детей с сахарным диабетом для 
немедленного подтверждения и безопасного ведения гипогликемии (B, E).

•	 Глюкагон должен быть легкодоступен для всех родителей и обеспечивающих медицинскую 
помощь, особенно если есть высокий риск тяжелой гипогликемии. Необходимо обучение по 
применению глюкагона (E).

•	 Лечение гипогликемии должно повысить уровень ГК примерно на 3ы4 ммоль/л (55ы70 мг%). 
Этого можно достичь при назначении таблеток глюкозы/кусочков сахара или сладкого питья 
(напитки с глюкозой/сахарозой, кола и т. д), примерно 10 г глюкозы нужно для ребенка весом 
30 кг и 15 г для ребенка весом 45 кг (примерно 0,3 г/кг). 

•	 Если используется сахароза или фруктоза, то нужны немного большие количества по сравнению 
с глюкозой. Прием шоколада, цельного молока и других продуктов, содержащих жир, приведет 
к более медленному всасыванию сахара, и необходимо избегать этих продуктов в качестве 
первоначального лечения гипогликемии.

•	 После лечения подождите 10ы15 минут, перепроверьте уровень глюкозы в крови, если нет 
ответной реакции или неадекватная ответная реакция, то повторите прием, как описано выше. 
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Перепроверьте ГК через 20ы30 минут для подтверждения того, что целевые показатели ГК 
поддерживаются и не завышены.

•	 Мониторинг ГК должен проводиться до физической активности, и необходимо принять 
дополнительное количество углеводов с учетом уровня ГК и ожидаемой длительности и 
интенсивности физических упражнений.

•	 Пациенты и их родители должны быть обучены на предмет контактов с специалистом по лечению 
сахарного диабета в случае документированной гипогликемии без клинической симптоматики 
и если отмечается симптоматика нейрогликопении и неавтономная симптоматика (т. е. 
нечувствительность к надвигающейся гипогликемии).

•	 Целевые значения глюкозы в крови должны быть повышены у пациентов с рецидивирующими 
гипогликемиями и/или со снижением чувствительности к надвигающейся гипогликемии.

•	 Если часто отмечаются необъяснимые эпизоды гипогликемии, необходимы дополнительные 
оценки на наличие недиагностированной целиакии или болезни Аддисона.
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Глава 12. Особенности ведения детей и подростков с сахарным диабетом при 
сопутствующих заболеваниях

Brink S.a, Laffel L. b, Likimaskul S c, Liu L d, Maguire AM e, Olsen B f, Silink M g, Hanas R. h. 

a Department of Pediatrics, Tufts University School of Medicine, Boston, MA, USA; b Joslin Diabetes Center, Harvard 
Medical School, Boston, USA; c Endocrinology and Metabolism, Department of Pediatrics, Faculty of Medicine Siriraj 
Hospital, Mahidol University, Bangkok, Thailand; d Department of Endocrinology and Metabolism, Guangzhou Chilы
dren Hospital, Guangzhou, China; e Children’s Hospital at Westmead, Sydney and the University of Sydney, Australia; 
f Department of Pediatrics, Glostrup University Hospital, Copenhagen, Denmark; g Children’s Hospital at Westmead, 
Sydney and the University of Sydney, Australia; h Department of Pediatrics, Uddevalla Hospital, Uddevalla, Sweden.

Влияние сопутствующего заболевания на сахарный диабет
У детей с хорошим контролем сахарного диабета не должно отмечаться больше заболеваний или 

инфекционных осложнений по сравнению с детьми без сахарного диабета (E).  В одном исследовании 
у взрослых пациентов с сахарным диабетом 1 типа был повышенный риск инфекций мочевого 
тракта, бактериальных кожных осложнений или инфекций слизистых оболочек, но инфекции верхних 
дыхательных путей встречались не чаще, чем в контрольной группе (1) (B).

Есть данные о нарушениях лейкоцитарной функции при плохо контролируемом сахарном диабете 
(С) (2). У детей с плохим метаболическим контролем могут быть нарушения иммунитета, что 
увеличивает подверженность и удлиняет восстановление после инфекций. В одном педиатрическом 
исследовании было выявлено, что снижение концентрации IgG и снижение C4B (белок 4 комплемента, 
вариант B) связано с нарушением метаболического контроля (3) (С). 

Многие заболевания, особенно связанные с повышением температуры (лихорадкой), приводят к 
повышению уровня глюкозы в крови (ГК) изыза высокого уровня стрессовых гормонов, стимулирующих 
глюконеогенез и инсулинорезистентность (С) (4). Заболевание увеличивает продукцию кетонов в 
организме вследствие неадекватных уровней инсулина. 

Заболевания, 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 гастроэнтерите могут 
повлиять на развитие гипогликемии.

Иногда отмечается повышенная потребность в инсулине в инкубационный период инфекционного 
заболевания в течение нескольких дней перед развитием заболевания (E). Повышенная потребность 
в инсулине может сохраняться в течение нескольких дней после того, как заболевание прошло, 
вследствие инсулинорезистентности (E).

Общие принципы:
•	 Никогда не прекращайте инсулинотерапию (A).
•	 Может потребоваться увеличение или уменьшение дозы инсулина (A).

 o Наиболее частой ошибкой, которую допускают специалисты по оказанию медицинской 
помощи и обеспечивающие медицинскую помощь, не знакомые с вопросами сахарного 
диабета, являются рекомендации по пропуску инсулиновых инъекций, так как ребенок 
болеет и не принимает пищу, что приводит к увеличению риска развития диабетического 
кетоацидоза (ДКА).

 o Необходим более частый мониторинг уровня 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.

 o Если эпизоды гипергликемии, кетоза и рвоты повторяются, при наличии инфекционных 
осложнений или без них, необходимо иметь в виду, что это обусловлено пропусками в 
инъекциях или неадекватным назначением инсулина. Пропуски в инсулиновых инъекциях 
являются особой проблемой в подростковом периоде.

•	 Более частый мониторинг

Уровень глюкозы в крови
•	 Частый мониторинг ГК улучшает оптимальное ведение сахарного диабета при заболевании 
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(при контроле со стороны взрослых у подростков).
•	 ГК должна мониторироваться по крайней мере каждые 3ы4 часа, включая ночное время, и 

иногда каждые 1ы2 часа.

Кетоны
Кетоны образуются в печени из свободных жирных кислот, которые мобилизируются в качестве 

альтернативных источников энергии при недостаточности глюкозы для внутриклеточного 
метаболизма. Кетоны голодания образуются, когда инсулина недостаточно для начала транспорта 
глюкозы из кровотока в клетку. Кетоны аккумулируются вследствие увеличения липолиза, 
кетогенеза и снижения периферической утилизации кетонов изыза низких уровней инсулина. Есть 
полоски для определения в моче уровня ацетоацетата (AcAc) и полоски для определения в крови 
уровня бетаыгидроксибутирата (BOHB). При остром кетоацидозе отношение кетонов в организме 
(BOHB:AcAc) возрастает от нормы (1:1) до 10:1 или более (5). В ответ на инсулинотерапию уровни 
BOHB обычно снижаются задолго до снижения уровней AcAc. Часто использующийся тест с 
нитропруссидом только определяет уровни AcAc в крови и моче (5).

•	 Тестирование мочи и, по возможности, крови на кетоны может помочь при ведении сахарного 
диабета в дни с сопутствующим заболеванием.

•	 Тестирование крови на кетоны (с определением BOHB) обеспечивает дополнительную 
информацию к тестированию мочи на кетоны (6) (E):
 o Уровень BOHB в крови >0,5 ммоль/л является анормальным у детей с сахарным диабетом 

(7, 8) (С, B).
 o При исследованиях у взрослых было показано, что время задержки после прекращения 

работы помпы до установки диагноза кетоза значительно длиннее для кетонурии, чем для 
кетонемии плазмы (9) [С], и что тест на кетонурию может оставаться позитивным в течение 
более 24 часов после разрешения эпизода кетоацидоза у более половины обследованных 
пациентов (10) [C].

 o 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 крови отрицательны или отмечаются только следы или небольшая кетонурия (11) [C].

 o Определение концентрации BOHB в крови в домашних условиях у детей дает возможность 
раннего выявления и лечения кетоза по сравнению с тестированием на кетоны мочи и 
снижает частоту визитов в госпиталь, связанных с сахарным диабетом (как визиты в 
отделения неотложной терапии, так и госпитализации) (8) [B].

 o Определение уровней BOHB в крови может быть особенно важно для предотвращения ДКА 
у пациентов на помповой инсулинотерапии, 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, которое может быстро привести к кетогенезу и кетозу [E].

 o При разрешении кетоза уровень BOHB в крови нормализуется быстрее, чем уровень 
кетонов в моче (5). Мониторинг BOHB потенциально предотвращает позднюю гипогликемию 
от избыточной терапии инсулином при сохраняющейся кетонурии [E].

 o Мониторинг BOHB в крови может быть особенно полезен у очень маленьких детей или когда 
сложно собрать пробы мочи.

В семье должны быть доступны ресурсы и информация для ведения дней с сопутствующим 
заболеванием, включая:

•	 информацию по ведению и важные контактные номера/адреса группы терапии сахарного 
диабета;

•	 специальную пищу и средства гидратации при сопутствующем заболевании;
•	 достаточные устройства для мониторинга уровней глюкозы и кетонов, дополнительное 

количество инсулина и набор для введения глюкагона.

Потеря аппетита 
•	 Замещение основной пищи легкоусвояемой пищей и употребление сахаросодержащих 

напитков обеспечит достаточное количество энергии и поможет предотвратить нарастание 
кетоза. Ресурсы для необходимого ведения сахарного диабета при развитии сопутствующих 
заболеваний включают следующие:

 o таблетки с глюкозой, конфеты или леденцы, желейные бобы (jelly bean), сухофрукты и т. д. 
для профилактики гипогликемии;

 o чистая (кипяченая/очищенная), прохладная вода для гидратации;
 o жидкости, содержащие сахар и электролиты, такие как спортивные напитки, электролитные 

смеси, Lucozade®, KoolыAid®, для обеспечения гидратации, адекватного количества глюкозы 
и солей.

Обеспечение гидратации
•	 Гипергликемия, лихорадка, выраженная глюкозурия и кетонурия увеличивают потерю 

жидкостей.
•	 В кабинетах по лечению сопутствующего заболевания при сахарном диабете должны быть 

maket.indd   171 25.04.2011   18:59:23



172

вышеуказанные составляющие для профилактики дегидратации.
•	 Жидкости для дегидратации должны содержать соли и воду, а не просто воду, если 

продолжаются потери жидкости с рвотой и при диарее. Если аппетит уменьшается или если 
снижается уровень ГК ниже ~ 10 ммоль/л (180 мг%), необходимо рассматривать назначение 
сахаросодержащих жидкостей для того, чтобы избежать кетоза голодания (например, 
спортивные/электролитные напитки, педиатрические электролитные смеси, разведенные 
фруктовые напитки, кола, имбирный эль и т. д.). Рекомендовано исходно устранить пузырьки 
воздуха при встряхивании из легких сахаросодержащих напитков для минимизации нарушений 
пищеварения [E]. Газированные напитки не влияют на скорость опорожнения желудка, но 
нарушают распределение пищи в пределах желудка, приводя к задержке содержимого в 
проксимальной части (12) [B].

•	 Повышенные уровни кетонов, ассоциирующиеся с низким уровнем ГК (голодание) или высоким 
уровнем ГК (инсулиновая недостаточность), влияют на тошноту и рвоту, приводя к снижению 
потребления пищи и жидкостей, дальнейшему увеличению уровней кетонов, дегидратации и 
кетоацидозу.

•	 При сохраняющейся тошноте, рвоте и диарее показано внутривенное введение жидкостей, 
особенно у маленьких детей с сахарным диабетом.

Специальные медицинские советы
•	 Лечение сопутствующих заболеваний должно проводиться, как у детей без сахарного диабета.
•	 Лечение лихорадки, недомогания и головных болей жаропонижающими препаратами, такими 

как парацетамол или ацетаминофен или ибупрофен, возможно, но не обязательно.
 o В кабинете для лечения сопутствующих заболеваний при сахарном диабете должны быть 

энтеральные и ректальные препараты для ведения лихорадки (такие жаропонижающие 
препараты, как парацетамол, ацетаминофен, ибупрофен для приема внутрь, или 
суппозитории, как ацетаминофен, которые вводятся при рвоте).

 o Необходимо избегать одновременного назначения неизвестных или неопределенных 
препаратов альтернативной медицины.

•	 Причины рвоты могут быть связаны с:
(i) Заболеванием самим по себе (т.е. гастроэнтерит, загрязненной пищей или пищевыми 

отравлениями, хирургическими или другими заболеваниями).
(ii) Низким уровнем ГК.
(iii) Недостаточностью инсулина, приводящей к высокому уровню ГК и кетозу.

•	 Пока есть подозрения на пищевое отравление, рассматривайте вопросы о лечении рвоты с 
использованием одной инъекции или ректального применения (такие как суппозитории с 
фенерганом) противорвотных препаратов для того, чтобы принять внутрь углеводы, пока 
есть неопределенность по поводу ментального статуса. Однако в случае высокого уровня ГК 
и избыточного уровня кетонов приоритет должен отдаваться назначению дополнительного 
количества инсулина. В такой ситуации рвота часто прекращается при начале инсулинотерапии 
вследствие обратного развития кетоза [E].

•	 У препаратов для приема внутрь для облегчения симптоматики рвоты или диареи нет доказанной 
эффективности, и, следовательно, их прием обычно не рекомендуют [E].

•	 В некоторых сообществах необходимо рассматривать возможность специфических 
эндемических или эпидемических болезней (например, геморрагическая лихорадка Денге, 
малярия и т. д.). Мониторинг и клинические проявления могут осложняться у пациентов с 
сахарным диабетом.

Инфекции, ассоциирующиеся с гипергликемией, в сочетании или без 
сочетания с кетозом

Дополнительное назначение инсулина
•	 Дополнительные дозы инсулина короткого и ультракороткого действия необходимы с 

внимательным мониторингом для снижения уровня ГК, профилактики кетоацидоза и 
госпитализаций в стационар.

•	 Доза и частота инъекций зависит от уровня и длительности гипергликемии и тяжести кетоза.
•	 Если отмечается гипергликемия с отрицательным или небольшим уровнем кетонов, обычные 

рекомендации заключаются в дополнительном назначении 5ы10% от общей дозы инсулина (или 
0,05ы0,1 Ед/кг) в виде инсулина короткого или ультракороткого действия. На основании данных 
мониторинга уровней ГК такие мероприятия повторяются каждые 2ы4 часа (см. таблицу 1).

•	 Если отмечается гипергликемия или более значимая кетонурия (от умеренной до высокой), 
обычная рекомендация заключается в назначении дополнительных 10ы20% от общей дозы 
инсулина (обычно не более 0,1 Ед/кг) в виде инсулина короткого или ультракороткого действия. 
Эта доза повторяется каждые 2ы4 часа; подбор осуществляется по результатам частого 
определения уровня глюкозы и кетонов (см. таблицу 1). 

•	 Дополнительные рекомендации по дозам от 0,05 до 0,1 Ед/кг являются общей рекомендацией 
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для детей со стандартной потребностью в инсулине примерно 1 Ед/кг/день. Однако для детей 
с низкой потребностью в инсулине или у подростков с инсулинорезистентностью и высокой 
потребностью в инсулине необходимо проводить % подсчеты в большей степени, чем 
эмпирическая дополнительная доза 0,1 Ед/кг.

•	 Если болеют пациенты в фазе ремиссии (в период «медового месяца»), может быть, нужно 
очень быстро увеличить дозу инсулина вплоть до ~ 1 единицы/кг/день [E].

•	 Во время болезни может быть необходимым увеличить базальные дозы инсулина при 
инъекционном режиме или при использовании инсулиновой помпы. При помповой 
инсулинотерапии временный базальный уровень увеличивается от 20% до высоких цифр в 
50% или 100% или может использоваться до начала нормализации уровня глюкозы в крови и 
до исчезновения кетонов крови [E].

Пример: у больного ребенка уровень ГК 14ы20 ммоль/л (т. е. 250ы360 мг%) с умеренным уровнем 
кетонов мочи и/или кетоны крови составляют примерно 1,5 ммоль/л. Рекомендовано назначение 
дополнительно 10ы20% от общей дозы инсулина (или 0,1 Ед/кг) в виде инсулина короткого или 
ультракороткого действия каждые 2ы4 часа до того времени, когда уровень ГК снизится до <14 
ммоль/л (<250 мг%). Впоследствии любые дополнительные дозы могут составлять 5ы10% от общей 
дозы инсулина. Проверяйте уровень кетонов мочи при каждом опорожнении мочевого пузыря. 
Если это очевидно, проверяйте кетоны крови и проводите повторные проверки каждый час при их 
повышении (≥0,6 ммоль/л).

•	 После назначения дополнительной дозы инсулина уровень кетонов в крови может временно 
повышаться на 10ы20% в первый час или два часа, но должен снижаться впоследствии [E].

•	 Кетоны мочи часто остаются повышенными в течение многих часов изыза конверсии в организме 
BOHB крови в ацетоацетат, который может определяться в моче (5). Ацетон может храниться 
в жировой ткани при кетозе и дополнительно с конверсией BOHB в ацетоацетат, может 
вносить свой вклад в персистенцию уровня кетонов, несмотря на прекращение кетогенеза при 
назначении инсулина (5).

Когда невозможно определение уровня кетонов
Можно настоятельно рекомендовать измерение уровня кетонов при тестировании в любой 

возможной форме, и недорогим вложением является покупка полосок для измерения уровня кетонов 
в моче. Однако в некоторых странах нет даже такой возможности. 

В этих ситуациях можно рекомендовать, что при интеркуррентных заболеваниях очень важно 
проводить тестирование ГК для того, чтобы избежать развития кетоацидоза и для предотвращения 
госпитализаций в стационар (E).

Полезно обеспечение письменными советами о том, сколько необходимо дополнительного 
инсулина для достижения определенных уровней ГК (как в таблице 1), или когда невозможно 
определение массы тела для рекомендаций по дополнительным дозам инсулина в соответствии с 
возрастом ребенка и обычной общей дозой инсулина (16) [E].

Инфекции, ассоциирующиеся с гипогликемией
•	 Эти инфекции часто ассоциируются с тошнотой и рвотой в сочетании с диареей или без диареи. 

Рекомендована замена приема пищи частым приемом маленьких объемов сладких напитков с 
поддержанием внимательного мониторинга ГК.

•	 Не давайте не сахаросодержащих напитков в этой ситуации.
•	 Давайте адекватное количество жидкостей для обеспечения хорошей гидратации. Ведите 

запись количества потребляемых жидкостей.
•	 Внимательно оценивайте диурез и проводите измерение массы тела в домашних условиях 

каждые 4ы6 часа, это может служить руководством для определения потребности в жидкостях. 
Постоянное поддержание массы тела показывает адекватную гидратацию и замещение 
жидкостями. 

•	 Может потребоваться снижение общей дозы инсулина на 20ы50%. Тем не менее, если дозы 
снижаются значительно, есть риск развития инсулиновой недостаточности, которая приводит к 
кетозу и кетоацидозу [E].

•	 Регулярно проверяйте уровень кетонов, чтобы удостовериться в том, что ребенок в достаточном 
количестве потребляет углеводы/сахар. Кетоны, ассоциирующиеся с желудочноыкишечными 
заболеваниями и гипогликемиями, обычно являются отражением неадекватного обеспечения 
энергией в большей степени, чем инсулиновая недостаточность (т. е. кетоны голодания).

•	 Если гипогликемия (<3,5ы4 ммоль/л, 65ы70 мг%) или тошнота или отказ от пищи продолжаются, 
инъекция глюкагона может привести к обратному развитию гипогликемии и дает возможность 
восстановить прием жидкостей внутрь («миниытерапия глюкагоном») (17, 18) (см. таблицу 2). 
Повторите через 1 час или более при необходимости.

Если гипогликемия сохраняется и глюкагон недоступен, могут потребоваться службы неотложной 
терапии.

Специфические советы относительно ведения детей в дни с сопутствующим заболеванием на 
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помповой инсулинотерапии
Ключевые положения по ведению дней с сопутствующим заболеванием, отмеченные ранее, 

аналогичны для людей на помповой инсулинотерапии и на инъекциях инсулина. Пациенты на 
помповой инсулинотерапии используют только инсулин короткого или ультракороткого действия, и у 
них нет любого инъекционного депо инсулина длительного действия. Следовательно, диабетический 
кетоацидоз может развиться достаточно быстро. К эпизодам гипогликемии необходимо относиться 
серьезно, особенно если они сочетаются с положительными уровнями кетонов в моче и/или в крови.

Если уровень ГК равен 14 ммоль/л (250 мг%) или выше, необходимо предпринять следующие 
шаги:

•	 Немедленно проверьте возможные проблемы с помпой или системами распределения инсулина 
и замените инфузионную систему, трубки и резервуар для инсулина.

•	 Проведите определение уровней кетонов в крови или в моче.
•	 Далее поступите в соответствии с рекомендациями в таблице 3 в зависимости от результатов 

определения уровней кетонов. В случае кетоза необходимо всегда добавлять инсулин 
дополнительно с использованием шприцыручки или шприца, а не с помощью помпы (так как 
неправильное функционирование может быть причиной кетоза).

•	 Для преодоления инсулинорезистентности, базальный уровень инсулина и/или коррекционные 
болюсы могут быть повышены в период сопутствующего заболевания.

Может потребоваться снижение болюсов инсулина на приемы пищи при коррекции гипергликемии, 
так как пациенты могут меньше есть, и всасывание в ЖКТ может быть нарушено при сопутствующем 
заболевании. Лечение гипогликемии проводится обычным способом. Доза базального инсулина 
может также быть снижена, если уровень ГК будет снижаться при условии отрицательных уровней 
кетонов.

Рекомендации 
•	 Группа терапии сахарного диабета должна обеспечивать четкие рекомендации пациентам и их 

семьям о том, как вести сахарный диабет при присоединении интеркуррентного заболевания, 
для того чтобы избежать следующих осложнений:

 o кетоацидоза
 o дегидратации
 o неконтролируемой или симптоматической гипергликемии
 o гипогликемии

•	 Никогда не прекращайте инсулинотерапию.
•	 Доза инсулина может быть повышена или понижена.
•	 Если у ребенка с сахарным диабетом отмечается рвота, она всегда должна расцениваться как 

признак инсулиновой недостаточности до того времени, пока будет доказано обратное.
•	 Если у ребенка имеется интеркуррентное заболевание, необходимо в следующих случаях 

получить рекомендации специалиста по НЕОТЛОЖНОЙ помощи (23):
 o когда причина состояния пациента не ясна;
 o когда продолжается снижение массы тела, что свидетельствует о нарастании дегидратации;
 o рвота продолжается более 2 часов (особенно у маленьких детей);
 o ГК продолжает расти, несмотря на дополнительно вводимый инсулин;
 o родители не могут обеспечить показатели ГК выше 3,5 ммоль/л (60 мг%);
 o кетонурия выраженная и нарастает/сохраняется  или кетоны крови >1ы1,5 ммоль/л;
 o ребенок становится истощенным, заторможенным, у него развивается одышка, дегидратация 

или выраженные боли в животе;
 o ребенок очень маленький (<2ы3 лет) и у него есть еще заболевания, помимо сахарного 

диабета;
 o пациенты/их родственники также утомлены, например, изыза повторяющегося  бодрствования 

в ночное время;
 o языковые проблемы осложняют общение с семьей.
 o Необходима консультация в отделении неотложной терапии, если ситуация не разрешается 

быстро или нельзя получить советов специалиста.
 o Существует прямой риск кетоацидоза, если уровень кетонов в крови ≥3,0 ммоль/л. Показана 

срочная инсулинотерапия! Рекомендовано обследование пациента в условиях отделения 
неотложной терапии.

•	 Пациенты на помповой инсулинотерапии используют только инсулин короткого или 
ультракороткого действия и у них нет любого инъекционного депо инсулина длительного 
действия. Следовательно, диабетический кетоацидоз может развиться достаточно быстро. 
К эпизодам гипогликемии необходимо относиться серьезно, особенно если они сочетаются с 
положительными уровнями кетонов в моче и/или в крови.

Дальнейшие советы для пациентов и их семей могут быть найдены с использованием 
библиографических ссылок.
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Таблица 2. Рекомендованные миниГдозы глюкагона (15) (E) (17, 18) (C)*

Возраст (гг)
Количество

Мкг (µг) Мг Млс
Единицы на инсулиновом 

шприце
≤ 2 20 0,02 0,02 2

2 – 15 10 на год возраста 0,01 на год возраста 0,01 на год возраста 1 на год возраста
>15 150 0.15 0.15 15

*Примечание. Обратите внимание на то, что дозы, рекомендованные выше, отличаются от доз при неотложной терапии, 
назначаемых при тяжелых гипогликемиях.

Таблица 3. Ведение детей с сопутствующим заболеванием и гипергликемией на инсулиновых помпах

Если уровни кетонов мочи отрицательные/малое 
количество или кетоны крови<0,6 ммоль/л

Если кетоны мочи в умеренном/большом количестве или при 
кетонах крови ≥ 0,6 ммоль/л или если помпа не работает

•	 Введите корректирующий болюс с использованием 
помпы*

•	 Ежечасно проверяйте уровень ГК
•	 Прием напитков с очень малым количеством 

углеводов
•	 Если уровень ГК снижается через 1 час, 

проведите повторную оценку в течение от 1 до 
2 часов с решением вопроса о введении другой 
корректирующий дозы (применяйте правило 
неиспользованного болюса**).

•	 Если уровень ГК не снижается после первого 
болюса, то проводите последующие инъекции с 
помощью шприца или шприцАручки (смотри 2 
колонку).

•	 Могут быть проблемы с работой помпы или при развитии 
сопутствующего заболевания. Проводите инъекции с 
использованием шприца или шприцАручки в соответствии со 
степенью гипергликемии и кетонурии (как в таблице 1 выше 
или при использовании индивидуального корректирующий 
болюса*) – тогда проблема заключается в механических 
сложностях и проблемах с катетером.

•	 Продолжайте вводить болюсные дозы с использованием 
шприца или шприцАручки до того времени, пока ситуация не 
будет под контролем

•	 Замените инсулин в помпе, инфузионную систему и канюли. 
Установите базальный уровень, с использованием временного 
базального уровня + примерно 20% до того времени, пока 
уровень ГК не снизится

•	 Прием напитков с очень высоким уровнем углеводов, 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 
сочетания с повышенным уровнем кетонов.

•	 Если через 2 часа нет улучшения, обратитесь к группе 
помповой инсулинотерапии

•	 Если через 2 часа уровень ГК улучшается, используйте 
правило неиспользованного болюса для того, чтобы решить, 
нужен ли дополнительный болюс**. Работа помпы может 
быть возобновлена

•	 Если уровень ГК остается высоким, кетоны сохраняются, 
отмечаются тошнота, рвота или боли в животе, обратитесь к 
группе помповой инсулинотерапии или показана немедленная 
госпитализация в стационар. 

*Корректирующие болюсы для коррекции гипергликемии могут назначаться в любое время или добавлены к прандиальным 
болюсам. Полезным руководствам для определения корректирующих доз является примен ение правила «100» (общая доза 
инсулина делится на 100 для подсчета числа ммоль/л, на которые снизится ГП при введении 1 единицы инсулина) (19, 20) [С, 
С и E]. Для мг% используйте «правило 1800», то есть разделите 1800 на общую дозу. Например, у пациента на 50 единицах 
инсулина в день уровень ГК должен снизиться примерно на 2 ммоль/л [36 мг%] на каждую дополнительную единицу инсулина. 
Такие подсчеты могут также использоваться для оценки негативной корректировки для коррекции гипогликемии (у пациента на 
50 единицах инсулина в день, снижение дозы на 1 единицу меньше перед приемами пищи позволит уровню ГП увеличиться на 2 
ммоль/л (36 мг%). 

**При назначении корректирующих доз при гипергликемии необходимо принимать во внимание резидуальные эффекты 
предшествовавшего приема пищи или корректирующую болюсную дозу. Полезной рекомендацией является использование 
правила «неиспользованного болюса», также называется «инсулин на борту» (примерно 30% болюса инсулина ультракороткого 
действия всасывается каждый час). Корректирующая доза должна снижаться соответственно. Например, если 5 единиц 
назначается в качестве прандиального болюса за 2 часа до еды, 60% абсорбируется и оставшиеся 40% или 2 единицы будут 
оказывать эффект. Это необходимо вычесть из любой корректирующей дозы. Во многих помпах имеется встроенный алгоритм 
для таких типов расчетов.
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Глава 13. Физические нагрузки у детей и подростков с сахарным диабетом 

Robertson K, Adolfsson P, Riddell M, Scheiner G, Hanas R, Exercise in children and adolescents with diabetes.

Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl.12): 154ы168.

Введение
В 1950ые годы Джослин определил, что третьей по важности необходимой составляющей контроля 

за уровнем глюкозы в крови для лиц с сахарным диабетом 1 типа являются физические упражнения. 
Хотя в большинстве исследований было выявлено лишь небольшое влияние упражнений на уровень 
HbA1c (1ы3) [B], перекрестный анализ данных по более крупной выборке показал, что частота 
регулярных физических нагрузок ассоциируется с более низкими значениями HbA1c, причем без 
повышения риска тяжелых гипогликемий (4) [С]. Позитивное влияние физических упражнений 
распространяется гораздо шире: контроль массы тела, снижение сердечноысосудистых рисков, 
а также улучшение общего самочувствия (5) [B]. Упражнения после приема пищи могут быть 
эффективным способом снижения постпрандиальной гипергликемии [E]. Для некоторых людей 
выполнение физических упражнений является 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 сахарным диабетом могут извлекать для своего здоровья и свободного 
времени те же преимущества, что и взрослые, и им должны быть предоставлены те же возможности 
принимать участие в физических упражнениях с не меньшей степенью безопасности. 

Сахарный диабет не должен стать ограничивающим фактором для совершенствования в выбранном 
виде спорта. Это уже продемонстрировали многие известные атлеты, такие как, например, Сэр Стив 
Рэдгрейв, пять раз становившийся олимпийским чемпионом по гребле, Гэри Холл, американский 
пловец, выигравший олимпийское золото в Афинах, Васим Акрам, известный пакистанский игрок в 
крикет, игрок в бейсбол из Первой лиги Джейсон Джонсон, спортсмен по троеборью Билл Карсон и 
профессиональная гольфистка Мимми Хьорт. В отношении физических упражнений наиболее часто 
с членами семьи обсуждается проблема предотвращения развития гипогликемических состояний, 
хотя профилактика резкого повышения уровня сахара крови/кетоацидоза также вызывает опасения 
(6) [C].

В то время как данная глава ориентирована на обсуждение вопроса о контроле уровня глюкозы в 
крови при различных спортивных и физических активностях, важно, чтобы специалисты в области 
сахарного диабета и родители учитывали, что требования к ежедневной физической активности 
необходимо также учитывать, если молодой человек собирается принимать участие в какойылибо 
активности, которая может оказаться для него необычно напряженной или длительной.

Физиология физических упражнений
Перед тем как перейти к рассмотрению ситуации для сахарного диабета 1 типа, важно понимать 

природу физиологической ответной реакции на умеренную аэробную физическую нагрузку для 
людей без сахарного диабета.

Как показано на рис. 1, у людей без сахарного диабета при физической нагрузке отмечается 
снижение секреции инсулина наряду с повышением уровня контррегуляторных гормонов, 
способствующих увеличению продукции глюкозы печенью, соответствующего утилизации глюкозы 
скелетными мышцами. В результате такой точной автономной и эндокринной регуляции уровни 
глюкозы в крови остаются стабильными при большинстве физических нагрузок (5) [B]. 

При сахарном диабете 1 типа 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 гипогликемия.
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Ответная реакция на физические упражнения
В реальной жизни у молодых людей с сахарным диабетом есть различные реакции уровня глюкозы 

в крови на физические упражнения. У ребенка реакция глюкозы в крови может быть относительно 
воспроизводимой для 60 минут упражнений с перерывами, если график упражнений, доза инсулина 
и состав пищи до упражнений остаются постоянными (7) [B]. Продукция глюкозы у здоровых 
обследуемых повышается по мере увеличения интенсивности упражнений и может быть полностью 
обусловлена повышением гликогенолиза в печени. В противоположность этому у обследуемых с 
сахарным диабетом 1 типа и умеренным уровнем контроля отмечается увеличение продукции 
глюкозы как в состоянии отдыха, так и во время упражнений, что может быть полностью обусловлено 
повышенным глюконеогенезом (8) [B]. У молодых людей с СД 1 снижены аэробные способности по 
результатам измерений максимума VO2, по сравнению с контрольными обследуемыми без сахарного 
диабета (9) [B]. У подростков инсулинозависимый метаболизм глюкозы коррелируется со степенью 
гликемического контроля, оцениваемой по уровню гликированного гемоглобина (10) [B]. Однако 
даже у одного и того же человека в зависимости от обстоятельств уровень глюкозы в крови может 
как повышаться, так и понижаться и оставаться неизменным при физической нагрузке, как показано 
в таблице 1. 

Факторы, влияющие на реакцию глюкозы на физические упражнения

Продолжительность и интенсивность
•	 Самое главное, это ориентироваться либо на большую продолжительность, либо на 

интенсивные аэробные упражнения. Иначе гипогликемия практически неизбежна. Почти все 
формы физической активности продолжительностью >30 минут требуют корректировки диеты 
и/или дозы  инсулина. 

•	 Большинство видов спорта, на поле или в команде, а также спонтанные игры у детей 
характеризуются повторяющимися периодами интенсивной активности, перемежающимися  
более длинными периодами активности с интенсивностью от низкой до умеренной или 
отдыхом. Для молодых взрослых людей было показано, что такой тип активности приводит к 
меньшему снижению уровней глюкозы в крови по сравнению с непрерывными физическими 
упражнениями умеренной интенсивности как во время, так и после физической активности 
(11) [B]. Повторяющиеся периоды высокоинтенсивных упражнений стимулируют более высокие 
уровни норадреналина, что приводило к повышению уровней глюкозы в крови.

•	 Упражнения умеренной интенсивности (40% от максимума VO2), за которыми следовал 
спринт на велотренажере с максимальной интенсивностью, предотвратили последующее 
снижение глюкозы в крови на период не менее 2 часов после упражнений (12) [B]. Однако 
обычно командные игры могут длиться вплоть до 90 минут, и данные результаты могут быть 
недействительными для физической активности подобной продолжительности. Более того, 
авторы не смогли объяснить, почему короткий спринт противодействовал снижению уровней 
глюкозы в течение столь долгого времени, так как повышение уровней катехоламинов вслед за 
интенсивными упражнениями очень быстро прошло. (См. также «Тип физической активности»).

Метаболический контроль
•	 В случае плохого контроля и высокого уровня глюкозы в крови до упражнений уровни инсулина 

в кровотоке могут быть неадекватными и эффекты контррегуляторных гормонов будут слишком 
усилены, увеличивая вероятность кетоза [E].

Уровень глюкозы в крови
•	 Было обнаружено, что высокий уровень глюкозы в крови понижает секрецию бетаыэндорфинов 

во время физических упражнений, что связывалось с повышенной оценкой ощущаемого 
напряжения (ООН) во время упражнений на ноги (13) [B]. На самом деле даже базовые уровни 
бетаыэндорфинов были ниже у обследуемых с сахарным диабетом, независимо от содержания 
глюкозы в крови. Таким образом, результирующая пониженная толерантность к уровню 
дискомфорта может не позволять людям с сахарным диабетом добиваться оптимальных 
физических показателей в упражнениях. Аналогично увеличение ООН было отмечено у 
подростков с сахарным диабетом, выполнявших упражнения для всего тела (14) [B], но авторы 
отмечают, что причиной этой повышенной реакции может быть в первую очередь более низкий 
пик выхода механической мощности, который часто наблюдается у таких пациентов (15).

•	 У детей с сахарным диабетом могут быть нормальные способности к аэробным упражнениям 
и упражнениям на выносливость при условии, что удается достичь хорошего уровня 
гликемического контроля (HbA1c < 7,0%), даже если во время упражнений у них небольшая 
гипергликемия. В одном исследовании физическая способность к упражнениям мальчиков в 
препубертате с хорошо контролируемым сахарным диабетом не отличалась от способности 
мальчиков без сахарного диабета аналогичного возраста, веса и характера физической 
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активности, несмотря на то, что у мальчиков с сахарным диабетом во время упражнений 
были значительно более высокие уровни глюкозы в крови (средний уровень глюкозы в крови 
15 ммоль/л в начале упражнений) (16) [B]. Аналогично не было обнаружено существенных 
различий между показателями физического состояния для взрослых мужчин с сахарным 
диабетом 1 типа, у которых уровни глюкозы приводились к состоянию нормогликемии, по 
сравнению с гипергликемией (12 ммоль/л, 220 мг%) (17). В противоположность этому аэробные 
показатели были ниже и уровень усталости выше у молодых людей с сахарным диабетом 1 
типа и плохим гликемическим контролем (т.е. HbA1c > 7,5%) (9) [B]. Более того, представляется, 
что показатели эффективности в таких видах спорта как хоккей, футбол и парусный спорт, где 
требуется определенный вклад когнитивных функций и точности, будут лучше у лиц в состоянии 
нормогликемии (Е) по сравнению с гипергликемией, хотя пока эта гипотеза не подвергалась 
проверке в исследованиях. Однако было показано, что когнитивная функция у молодых людей 
с сахарным диабетом замедлена, когда их уровень глюкозы в крови соответствует либо гипоы, 
либо гипергликемии (18) [C]. 

Тип и расписание инсулиновых инъекций 
•	 Когда обычный (растворимый) инсулин вводится до физических упражнений, наиболее 

вероятное время гипогликемии наступает через 2ы3 ч. после инъекции; для аналога инсулина 
ультракороткого действия время максимального риска наступает через 40ы90 минут (19) [B]. 

•	 Мы не обнаружили исследований по времени действия базальных инсулинов (НПХ, гларгин  
или детемир) в связи с физическими упражнениями.

•	 При соревнованиях, которые проводятся утром или в течение всего дня, базальный инсулин 
длительного действия, вводимый раз в день по вечерам, может быть заменен на инсулин более 
быстрого действия (НПХ), чтобы снизить эффект базального инсулина на следующий день во 
время упражнений [E]. 

Тип еды и расписание ее приема 
•	 Еда, содержащая углеводы (CHO), жиры и белки, должна употребляться примерно за 3ы4 ч. до 

соревнований, чтобы дать ей время усвоиться и обеспечить максимум эндогенного резерва 
энергии. Это особенно важно для длительных физических активностей. Запасы гликогена 
могут быть увеличены за счет употребления напитков с углеводами (1ы2 г CHO/кг) примерно за 
1 ч. до соревнований; таким же образом пополняются резервы энергии и обеспечивается запас 
жидкости для гидратации (20). 

•	 Если для краткосрочной физической активности требуются дополнительные углеводы, 
то может оказаться полезным использование «быстродействующих» углеводов в виде 
напитков. Изотонический напиток с содержанием простых сахаров 6% (т. е. сахарозы, 
фруктозы, декстрозы) обеспечивает оптимальное усвоение по сравнению с другими более 
концентрированными напитками с содержанием глюкозы более 8%, такими как соки или 
газированные напитки, которые замедляют усвоение в желудке и вызывают его расстройство 
(20). Проверяйте содержание глюкозы в спортивных напитках, так как некоторые содержат 
>8% глюкозы. В том случае, когда НЕ проводится снижение уровня инсулина, объем углеводов 
должен как можно точнее соответствовать объему углеводов, потребляемому во время 
упражнений. В целом для молодых взрослых с сахарным диабетом, в зависимости от типа 
физической активности, потребление углеводов составляет 1,0ы1,5 г CHO/кг массы тела в час 
(20) (см. таблицу 2). Данные требования понижены, если снижается болюсная доза до еды, 
предшествующей упражнениям, или если упражнения проводятся через несколько часов после 
болюсной дозы. Прием дополнительных углеводов совместно с корректировкой инсулиновых 
доз особенно важен, если физические упражнения длятся более 60 мин. (21) [E]. 

•	 Поскольку чувствительность к инсулину остается повышенной в течение нескольких часов после 
упражнений, следует быстро пополнить 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, дайвинг и бейсбол) прием углеводов перед занятиями 
может не требоваться, но необходимо учитывать замедленное снижение сахара в крови. Для 
упражнений подобного типа лучшим решением для предотвращения гипогликемии является, 
как правило, употребление дополнительных углеводов после физической активности [E]. 

•	 В случае аэробных упражнений с большой продолжительностью и низкой интенсивностью, 
таких как футбол (часто описываемый как 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 [E]. 

•	 На текущий момент не существует основанных на экспериментальных данных рекомендаций 
по объему и графику употребления дополнительных углеводов с целью снижения гипогликемии 
после упражнений. Однако известно, что снижение дозы базального инсулина и закусок с низким 
гликемическим индексом (без болюса) или пониженные болюсы во время приемов пищи после 
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упражнений обычно помогают бороться с данной проблемой [E]. Закуска на ночь, состоящая из 
сложных углеводов, жиров и белков, может помочь снизить ночную гипогликемию, вызванную  
упражнениями в течение дня (22) [B]. 

Абсорбция инсулина.
•	 Выбор места инъекции: если инъекция инсулина производится в одну из конечностей (руку 

или ногу), которая затем интенсивно напрягается во время физической активности, то 
повышенный поток крови к этой конечности ожидаемо приведет к ускоренной абсорбции и 
метаболическим эффектам инсулина (23) [B]. Этот эффект может быть особенно выражен в 
случае гипертрофированности места инъекции. Например, велосипедист может добиться 
более устойчивого действия инсулина, если выберет перед спортивным событием в качестве 
места инъекции не ногу, а руку или живот. 

•	 Температура окружающей среды: высокая температура повышает инсулиновую абсорбцию, 
а низкая, наоборот, ее понижает (24) [B]. Данный эффект следует учитывать, например, в 
плавании на дальние дистанции. 

•	 Большинство исследований по абсорбции проводились для обычного инсулина. В случае 
аналогов инсулина ультракороткого действия эффект выражен меньше (25) [C]. Интенсивные 
упражнения в течение 30 минут не повысили скорость абсорбции гларгина у взрослых с 
сахарным диабетом 1 типа (26) [C].

•	 Нагревание также приводит к дополнительной нагрузке на сердечноысосудистую систему, 
приводя к более высоким энергозатратам и, возможно, более быстрому падению уровней 
глюкозы в крови. 

Мышечная масса/число задействованных мышц 
•	 Участие в упражнениях большего объема мышц приводит к большему падению уровня глюкозы 

в крови, и физические упражнения с тяжестями обычно потребляют больше энергии, чем 
упражнения без тяжестей. 

Поддержание физической формы
•	 Пациенты часто говорят о том, что падение уровня глюкозы в крови может быть меньше в 

случае регулярного поддержания физической формы и занятий спортом, хотя эта гипотеза еще 
не проверялась на основе экспериментальных данных. 

Степень стресса/состязательности в физической активности 
•	 Выброс адреналина повышает уровень глюкозы в крови. 

Расписание физической активности 
•	 Утренняя физическая активность, проводимая перед введением инсулина, может не привести 

к гипогликемии, так как обычно уровни инсулина в циркуляции достаточно низкие, а уровни 
контррегуляторных гормонов достаточно высокие (91) [C]. На самом деле в случае интенсивных 
упражнений при данных обстоятельствах может развиться тяжелая гипергликемия, даже 
приводящая к кетоацидозу. 

Нормальные регулярные физические упражнения 
•	 Ежедневные физические активности должны стать частью нормального распорядка, как 

для общего улучшения здоровья, так и для стабилизации контроля уровня глюкозы в крови. 
Известно, что некоторые группы школьников и подростков с сахарным диабетом более 
физически активны, чем их друзья без диабета (27) [C]. 

•	 Управлять регулярными и привычными физическими упражнениями легче, поскольку они 
становятся частью ежедневного распорядка. Однако корректировки все равно могут быть 
необходимы в случае незапланированной дополнительной физической активности. 

•	 Независимо от степени вовлеченности ребенка или подростка с сахарным диабетом в тот 
или иной вид упражнений или спорта, хорошей идеей является ведение записей о том, чем 
они занимаются (расписание и интенсивность физической активности), какие углеводы они 
принимают и их реакция в виде глюкозы в крови до, во время и после упражнений. Сначала 
рекомендации специалистов по сахарному диабету носят общий характер, но аккуратное 
ведение записей позволяет получить гораздо более индивидуальную и полезную консультацию 
[E]. 

•	 В случае, если физические упражнения выполняются регулярно, обычно чувствительность 
к инсулину усиливается. Для молодых людей с сахарным диабетом 1 типа существует 
положительная связь между гликемическим контролем (т. е. HbA1c) и аэробным фитнесом или 
заявленной физической активностью. Эти наблюдения предполагают, что либо повышенная 
аэробная выносливость способствует улучшению гликемического контроля, либо хороший 
метаболический контроль способствует физическим упражнениям (9) [B]. Обратная связь 
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наблюдалась между уровнем HbA1c и максимальной рабочей нагрузкой в одном исследовании 
подростков с сахарным диабетом (28) [B]. Отсутствие экспериментальных 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 (29) [B]. 

Тренировки 

Контроль за сахарным диабетом 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 силу. Обращайтесь к разделу 
«Продолжительность и интенсивность» выше за дополнительными деталями по возможным 
эффектам коротких высокоинтенсивных упражнений на гликемию.

Физические упражнения приводят к повышению чувствительности мышц к инсулину (30) и 
повышенную активацию транспортеров глюкозы, не чувствительных к инсулину (GLUTы4) (31). Для 
взрослых без сахарного диабета чувствительность к инсулину имела похожие значения сразу после 
упражнений и через 15 часов, но снижалась практически до уровней нетренированного человека 
через 5 дней (32). Во время упражнений, сразу после них и через 7ы11 восстановительных часов 
чувствительность к инсулину у подростков с сахарным диабетом 1 типа оставалась повышенной 
(33) [B]. В реальной жизни физические упражнения продолжительностью > 1 часа могут приводить к 
повышенной инсулиновой чувствительности и, соответственно, повышенному риску гипогликемии в 
течение по меньшей мере 24 часов (33) [B,E]. Это означает, что подростки, которые тренируются только 
время от времени, могут иметь реальные сложности с управлением своим базальным инсулином [E]. 
Если высока частота гипогликемий, то, может быть, лучше по возможности тренироваться через 
день, чем по нескольку дней подряд каждую неделю. Если это невозможно, то необходима стратегия 
по чередованию базальных инсулинов для борьбы с сильно меняющейся чувствительностью к 
инсулину. Маленькие дети чаще занимаются какойылибо физической активностью каждый день, что 
приводит к меньшим колебаниям глюкозы в крови после упражнений [E].

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 глюкогена у здоровых людей (34) 
[C]. 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: 

•	 Диабетическая Ассоциация  по Физическим Упражнениям и Спорту (www.diabetesыexercise.org), 
международная организация, которая предоставляет рекомендации и развивает связи между 
новичками, медицинскими работниками и опытными атлетами с сахарным диабетом. 

•	 www.runsweet.com – сайт, где предлагаются рекомендации от спортсменов и советы от 
экспертов.

Выбор инсулинового режима
Для большинства детей и подростков их привычки по физической активности не окажут 

большого влияния на выбор инсулинового режима. Однако вероятно, что для тех, кто регулярно 
тренируется, необходимо рассмотреть вариант с несколькими инъекциями инсулина в день либо 
помповую инсулинотерапию для обеспечения инсулином до и после физических упражнений.  
Инъекции два раза в день:

С такими режимами поддержание строгого контроля гликемии может быть сложной задачей, 
особенно при условии различных уровней упражнений в течение недели. Основные требования по 
приему углеводов в требования по приему углеводов в различных формах до упражнений, во время 
упражнений и после них могут иметь большую важность, чем при других, более гибких режимах. 

Режимы с тремя инъекциями инсулина в день:
•	 Например, перед завтраком вводится инсулин смешанного типа, затем перед ужином splitы

evening инсулин (средней продолжительности действия) с аналогом инсулина ультракороткого 
действия и инсулин длительного времени действия на ночь. Данный режим должен 
сопровождаться соответствующими рекомендациями по приему углеводов для умеренных 
упражнений, например, танцев или плавания два или три вечера в неделю или по выходным. 

•	 Режим многократных инъекций или инсулиновая помпа:  
•	 Эти режимы предоставляют большую гибкость для серьезных тренировок и соревнований. 
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•	 Как болюсные дозы до упражнений, так и базальные дозы могут быть снижены до упражнений, 
во время упражнений и после них, чтобы повысить продукцию глюкозы печенью и ограничить 
гипогликемии (см. ниже). 

На выбор инсулинового режима всегда влияет множество различных факторов, включающих в 
себя наличие различных инсулинов (и помп), профессиональный и личный опыт, и, в идеале, также 
должна учитываться природа спорта. Нет сомнений, что если тренировочный день удается разбить 
на управляемые «отрезки» по 4ы6 часов, то можно обеспечить гораздо лучший контроль глюкозы в 
крови. Потенциально периоды тренировок/соревнований можно сдвигать в расписании дня, имея 
возможность корректировать при этом дозы болюсного и базального инсулинов (35)[C].

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 (36) [B]. Вероятно, этот феномен характерен и для детей. Потребность в 
глюкозе для поддержания стабильных уровней глюкозы у подростков с сахарным диабетом возрастает 
во время упражнений и вскоре после них, а также в период от 7 до 11 часов после упражнений 
(33) [B]. Для взрослых повторные эпизоды гипогликемии в малоподвижном состоянии приводят 
к пониженной контррегуляторной ответной реакции на последующие физические упражнения и 
повышают риск гипогликемии. Таким образом, для поддержания эугликемии во время упражнений 
после предыдущих состояний гипогликемии требуется от двух до трех раз больше экзогенной глюкозы 
(37) [B]. В лабораторных исследованиях подростков с сахарным диабетом, которые принимали свою 
обычную дозу инсулина и затем в течение 75 минут занимались на беговой дорожке, у 86% была 
гипогликемия, если вначале их уровень глюкозы в крови был менее 6,6 ммоль/л (120 мг%). В том же 
исследовании было отмечено, что часто а 15 г углеводов было недостаточно для восстановления 
уровня глюкозы в крови до нормы (38) [A]. В другом исследовании (39) [B] у 45% детей с сахарным 
диабетом 1 типа уровни глюкозы в крови упали ниже 4,0 ммоль/л (72 мг%) в течение 60 минут 
умеренных упражнений на велотренажере в сытом состоянии, без корректировки дозы инсулина с 
учетом упражнений. Падения уровня глюкозы в крови во время упражнений можно было избежать 
за счет приема дополнительных углеводов (6ы8% раствор глюкозы) в объеме, соответствующем 
расходу углеводов во время упражнений (~1,0 грамма углеводов на килограмм массы тела в час) 
(39) [B]. 

•	 Если ребенок с сахарным диабетом почувствовал себя плохо во время упражнений с признаками 
и симптомами гипогликемии, в качестве лечения гипогликемии ему следует принять таблетки 
глюкозы или другую форму быстродействующих углеводов, даже если уровень глюкозы в 
крови не может быть измерен, чтобы подтвердить гипогликемию [E]. 

•	 Для лечения гипогликемии с повышением глюкозы в крови около 3ы4 ммоль/л (55ы70 мг%) для 
ребенка весом 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 особенно внимательными к 
возможности появления гипогликемии у детей с сахарным диабетом во время отдыха за городом 
или активных выходных. Необходимо неукоснительно соблюдать правило, что ни один человек 
с сахарным диабетом не должен заниматься упражнениями или уходить кудаылибо в одиночку 
или самостоятельно решать не употреблять регулярные закуски, когда они предоставляются. 

•	 Разумное правило состоит в том, что если молодые люди с сахарным диабетом вместе 
отправляются за город на выходные, то они должны держаться в группах из не менее 4 человек, 
так, чтобы 2 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 какуюылибо форму быстро всасывающегося  сахара, 
или, в крайнем случае, держать их в пределах разумного расстояния от места занятий. 

•	 См. таблицу 4 для дополнительных советов о том, как избежать гипогликемии во время 
упражнений.

Поздняя гипогликемия 
Гипогликемия может наступить через несколько часов после упражнений, особенно в случае их 

повышенной длительности и умеренной или высокой интенсивности (40) [C]. Это явление связано с 
эффектом отсрочки повышения чувствительности к инсулину и задержкой в восполнении запасов 
гликогена в печени и мышцах. Одна сессия физических упражнений может повысить доставку 
глюкозы к скелетным мышцам на срок не менее 16 часов после упражнений для испытуемых с 
сахарным диабетом и без него (30) [B]. В одном контролируемом исследовании ночная гипогликемия 
отмечалась в два раза чаще у подростков 11ы17 лет после дня с упражнениями по сравнению с 
ночью после малоподвижного дня (когда доза базального инсулина на ночь не менялась) (41) [A]. 
Постоянный мониторинг глюкозы  может быть ценным инструментом для определения ответной 
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реакции глюкозы в крови и оценки риска гипогликемии во время и после упражнений (42, 90). 

Корректировка дозировки инсулина
У атлетов, принимающих участие в соревнованиях, может быть желание слишком снизить свою 

дозу инсулина, чтобы избежать гипогликемии. В результате этого может пострадать метаболический 
контроль (29) [B]. Абсолютно необходим тщательный мониторинг и эмпирические корректировки. В 
группе молодых людей в возрасте 10ы18 лет пониженные уровни HbA1c  были отмечены у тех, кто 
занимался соревновательными видами спорта в течение не менее 6 часов упражнений в неделю 
(27) [C]. В одном исследовании лыжники с сахарным диабетом 1 типа могли оставаться в течение 
4 часов без гипогликемии, если их доза до еды была понижена на 80%, по сравнению со всего 90 
минутами, когда их доза была понижена на 50% (43) [C]. Некоторые люди считают, что снижение их 
дозы инсулина до еды может привести к повышению уровня глюкозы в крови и изменить показатели 
физической активности [E]. В этом случае для повышения физической эффективности более 
разумным решением, скорее всего, будет увеличение приема углеводов вместо понижения дозы. 

•	 Обращайтесь к таблице 3 за примерами по корректировке болюсных доз до упражнений, чтобы 
избежать гипогликемии. Когда доза вводится в течение 1 часа до упражнений, потребность в 
снижении быстродействующего инсулина больше, в то время как необходимость в снижении 
выше для поздней активности (через 3 часа после еды) при введении обычного инсулина (19) 
[B]. 

•	 Для вечерних упражнений имеет смысл снизить дозу аналога инсулина ультракороткого 
действия перед вечерним приемом пищи на 25ы75 процентов, а также принять перед занятиями 
10ы15 грамм быстродействующих углеводов. 

•	 Будет благоразумно проконсультироваться относительно снижения дозы инсулина (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 закусок с низким гликемическим индексом 
после занятий. 

•	 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 30ы50%ы
ное снижение инсулина длительного действия на ночь до активности или в день активности, 
или 30ы50%ыное снижение настройки скорости инъекции в инсулиновой помпе в течение дня 
активности и на следующую ночь. Парки с аттракционами и ярмарки оказывают большее 
влияние на повышение глюкозы в крови за счет повышения уровня адреналина (E). 

Инсулиновые помпы 
•	 Для некоторых типов упражнений (например, контактные виды спорта) подходящим решением 

может быть временное отсоединение помпы до начала занятий на срок до 1ы2 часов. В такой 
ситуации для снижения любой результирующей гипергликемии после упражнений пациентам 
может понадобиться дополнительная болюсная коррекция на 50% вверх (т. е. 50% от 
пропущенной за период отсоединения дозы базального инсулина). Для значительного снижения 
эффекта базального инсулина во время занятий помпа должна быть отсоединена не менее чем 
за 90 минут до начала занятий (44) [C], но многие центры рекомендуют отсоединять помпу 
не более чем на 2 часа. Более безопасным решением может быть установление временной 
базальной настройки скорости инъекции на уровне 50% за 90 минут 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 гипогликемия (45) [C]. 

•	 Для взрослых с сахарным диабетом 1 типа после короткого периода интенсивных упражнений 
(80% от максимума VO2) выраженная ответная реакция катехоламинов может привести к 
гипергликемии, которая длится примерно 2 часа после упражнений (46) [B]. 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 часа (47) [C]. Эта реакция может 
быть чрезмерной, если во время упражнений помпа была отключена. Повышения глюкозы в 
крови можно избежать, введя небольшую дополнительную дозу инсулина короткого действия 
во время паузы в середине упражнений или сразу после их завершения [E]. 

Кетоны 
•	 При недостаточном введении инсулина, либо изыза систематически недостаточного контроля, 

либо изыза интеркуррентного заболевания любое физическое упражнение может быть опасно 
по причине ингибиторных эффектов контррегуляторных гормонов. В одном исследовании 
у взрослых пациентов с уровнем глюкозы в крови >20 ммоль/л (260 мг%) и кетонурией при 
физических упражнениях отмечалось повышение глюкозы в крови длительностью более 40 
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минут (48) [B]. 
•	 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 
глюкозы в крови высокий и в моче присутствуют кетоны (малые и большие количества) (5, 
35, 48) [A] или если уровень бетаыгидроксибутирата (BOHB, «кетоны в крови») в крови > 0,5 
ммоль/л. 

•	 Достаточно распространенным ошибочным мнением является то, что в случае длительных 
физических упражнений не требуется введения инсулина. Это может быть опасной ошибкой, 
если только инсулиновое покрытие не обеспечивается какимылибо  препаратом длительного 
действия при условии тщательного мониторинга. 

•	 Тестирование на кетоны в крови (измерение BOHB) предоставляет информацию, дополняющую 
тестирование на кетоны в моче (49) [E]. Это отличный метод для быстрого определения и 
точного измерения уровней кетонов, и ему по возможности следует отдавать предпочтение [E]. 
Во время разрешения кетоза BOHB в крови нормализуется быстрее, чем кетоны в моче (50). 
Уровни BOHB в крови > 0,5 ммоль/л являются аномальными для детей с сахарным диабетом 
(51, 52) [C, B].

Что есть и что пить
Когда не происходит скорректированного снижения дозы инсулина при физических упражнениях, 

обычно требуется потребление дополнительных углеводов, чтобы избежать гипогликемии. 
Изменение потребления углеводов зависит от типа и продолжительности физической активности. 

•	 Объем необходимых углеводов в значительной степени зависит от массы ребенка и типа 
физической активности, а также от уровня инсулина в циркуляции (19) [B]. Энергичные 
упражнения могут требовать вплоть до 1,5 г углеводов на килограмм массы тела в час. 

•	 Многочисленные схемы с указанием расхода углеводов для конкретных физических упражнений 
на основе продолжительности упражнений и массы тела приведены в “Think like a Pancreas” 
Гари Шайнера,”Pumping Insulin” (3ые изд.) Джона Волша и Рут Робертс. Специально для молодых 
людей был создан недавний обзор Ридделла и Искоу 2006 (20). 

•	 Не лишним будет напомнить подросткам и молодым взрослым о влиянии алкоголя на реакцию 
организма на физические упражнения и снижение уровня глюкозы в крови (см. разделы по 
питанию и сахарному диабету в подростковом возрасте). Алкоголь негативно влияет на 
обратную регуляцию глюкозы у обследуемых с сахарным диабетом за счет ингибирования 
глюконеогенеза (но не глюкогенолиза) (53ы56) [B,B,C,B]. 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 сахарным диабетом, является 
риск обезвоживания, который возрастает, если все внимание фокусируется только на 
контроле глюкозы. Снижение массы тела всего на 1% за счет обезвоживания может негативно 
отразиться на физических показателях (57) [C]. На практике обе потребности обычно можно 
разрешить при помощи специально подобранных напитков, но если велик риск обезвоживания, 
то следует также принимать жидкость без сахара. Прием жидкости должен соответствовать 
ее потерям при потоотделении и с выдыхаемым воздухом, таким образом, чтобы масса тела в 
конце упражнений оставалась такой же, как и в начале. Прием жидкости в случае подростков, 
занимающихся физической активностью, в жаркой и влажной среде может достигать 1,3 литра 
в час (58) [B]. 

Мониторинг 
•	 Мониторинг уровня глюкозы в крови является ключевым фактором для активного ребенка с 

сахарным диабетом, позволяющим выявлять тенденции в гликемических реакциях. Следует 
вести записи по таким параметрам как уровень глюкозы в крови, расписание, продолжительность 
и интенсивность упражнений, а также стратегии, используемые для поддержания концентрации 
глюкозы в нормальном диапазоне. Измерения глюкозы должны проводиться до упражнений, во 
время упражнений и после них, уделяя особое внимание направлению изменений гликемии. 

•	 Особенно важно вести мониторинг в течение нескольких часов после упражнений и перед сном в 
дни с напряженной физической активностью в связи с  распространенностью ночных гипогликемий. 
Предметом спора остается утверждение о том, что уровни глюкозы в крови перед сном могут 
служить факторами, которые предопределяют ночные гипогликемии. Достаточно сложно делать 
такие предположения  после физических упражнений. В одном исследовании, проведенном в 
условиях больницы, было выдвинуто предположение, что уровни глюкозы в крови на ночь менее 
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7 ммоль/л (125 мг%) служат индикаторами повышенного риска ночной гипогликемии (59) [C], 
хотя в другом исследовании не было обнаружено какогоылибо предельного значения для риска 
ночной гипогликемии после физических упражнений в дневное время (41) [A]. 

•	 Продолжительный мониторинг гликемии доказал свою полезность в качестве дополнения к 
мониторингу уровня глюкозы в крови как для предотвращения, так и для раннего обнаружения 
гипогликемии, обусловленной физическими упражнениями (42, 90). 

•	 Следует с осторожностью относиться к использованию глюкометров при экстремальных 
температурах (60) [B]. Глюкометры с использованием дегидрогеназы глюкозы могут давать 
более точные показания на больших высотах. В условиях, когда для проверки глюкометра, 
например, во время длительного похода, используется контрольный раствор, следует иметь 
в виду, что такой раствор обеспечивает точные показания только при температуре 15ы30оС. В 
более холодной окружающей среде, например, во время катания на лыжах, избежать неточных 
показаний обычно удается, если держать глюкометр и контрольные полоски близко к телу, под 
несколькими слоями одежды. 

•	 Наибольшую осторожность надо соблюдать в высокогорных условиях, когда симптомы 
гипогликемии могут быть перепутаны с симптомами гипоксии/высотной болезни. 

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 продолжительной физической активностью, понятно, что данные 
советы могут быть адаптированы и к более умеренным физическим упражнениям. В течение 
обычной недели в школе у большинства молодых людей встречается по меньшей мере один период 
занятий физкультурой, и то, какие меры они принимают, чтобы избежать гипогликемии, зависит от 
всех приведенных выше факторов. 

•	 Для многих детей единственной необходимой мерой является прием небольшого количества 
пищи, содержащей 10ы15 г углеводов, например, фрукт или фруктовый сок, сухофрукты, 
блюдо из хлопьев, батончик с фруктами или злаками, спортивный батончик. Также в это время 
удобно съесть десерт в виде шоколадки или нескольких конфет. В шоколаде содержится жир, 
который приводит к более медленному всасыванию сахара (61). Это свойство больше всего 
подходит для неинтенсивной длительной физической активности, например, похода, плавания 
или длинных прогулок. Однако лишние калории не принесут пользы ребенку с лишним весом. 

•	 Для пациентов с инсулиновой помпой лучшим решением, позволяющим более свободную 
активность, является ее отсоединение на короткий промежуток времени. 

•	 Для более длительных периодов физической активности (>60 минут) следует рассмотреть 
возможность снижения дозы базального инсулина на 30ы50% с учетом приема пищи с 
углеводами. 

•	 Недели физической активности стали в последнее время распространенным явлением в 
школьном календаре, и у многих молодых людей с сахарным диабетом есть также возможность 
посещать специализированные лагеря для детей с сахарным диабетом. Эти два варианта 
различаются в первую очередь по уровню предоставляемой экспертной поддержки. В последнем 
случае обычно обеспечивается лучшая поддержка и мониторинг со стороны специалистов по 
сахарному диабету, которые могут на месте поделиться советом по коррекции дозы инсулина 
и изменениям в диете. 

•	 Медицинские специалисты из клиник 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 открытом воздухе очевидны. 
Также важно, что часто у участников повышается самооценка и там, где в общую активность 
вовлекаются и другие дети с сахарным диабетом, появляются реальные возможности, чтобы 
узнать новые способы управления своим состоянием. Лагеря для детей с сахарным диабетом, 
в которых ведется консультирование по вопросам питания и корректировки доз инсулина при 
физических упражнениях, могут оказывать положительный эффект на гликемический контроль 
(62ы64) [C,C,C]. 

•	 Для предотвращения гипогликемии, особенно у детей, не привыкших к физической активности, 
может понадобиться значительное снижение инсулиновых доз. Разумно начать с 20ы25%ыного 
снижения общей дневной дозы (65) [C]. 

•	 В случае физической активности в течение длительного периода времени, например, во время 
лыжного или пешего похода, инсулиновая чувствительность повысится через 1ы2 дня, и с 
большой вероятностью понадобится значительное снижение инсулиновых доз (снижение на 
20%, иногда даже 50%, особенно для лиц, не привыкших к физической активности). Повышенная 
чувствительность  к инсулину продлится в течение не менее двух дней после возвращения 
домой (30). 
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•	 В случае, если молодые люди окажутся под наблюдением не медицинских специалистов 
(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. 

•	 Отдельно следует отметить необходимость планирования заранее часто физические активности 
длятся дольше, чем запланировано, и на этот случай необходимо всегда иметь с собой запас 
дополнительных закусок и средств от гипогликемии. 

•	 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 сахарным диабетом 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 группы может плохо повлиять на состояние других детей с сахарным диабетом. 

Разные советы 
Если молодой человек с сахарным диабетом мечтает о серьезных спортивных достижениях 

или просто хочет иметь лучшее представление о том, как лучше контролировать свое состояние 
во время физических упражнений, то должно быть сделано все возможное, чтобы поддержать его 
желания. Однако специалисты группы терапии сахарного диабета обязаны заботиться об интересах 
пациента, и встречаются ситуации, когда перед разрешением на участие необходима медицинская 
«сертификация». Такими примерами являются дайвинг и бокс. Было бы неосмотрительно 
предоставлять подобную сертификацию без тщательного рассмотрения и изучения общего состоы
яния спортсмена, а также оценки возможного проявления любых других факторов состояния здоровья, 
таких как осложнения от сахарного диабета. 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 занятий более безопасно в компании; 
для человека с сахарным диабетом это правило еще более важно. По меньшей мере один из 
сопровождающих должен немного знать про сахарный диабет и то, как можно распознать и 
справиться с гипогликемией. Каждый участник спортивной команды должен знать о присутствии 
человека с сахарным диабетом и о том, где можно найти его средства от гипогликемии. 

•	 Это хорошая идея, если у человека с сахарным диабетом гдеыто на теле имеется «Идентификация 
сахарного диабета» – предпочтительно в виде прочного браслета или ожерелья. 

•	 Учет фактора сахарного диабета 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 
гипогликемии и проверять уровень глюкозы в крови или оказывать соответствующую помощь. 

•	 Употребление ацетазоламида для предотвращения или лечения высотной болезни может 
внести вклад в повышение риска кетоацидоза у человека с сахарным диабетом (66) [C]. Однако 
в другой работе было найдено, что 73% обследуемых с сахарным диабетом использовали 
ацетазоламид без побочных эффектов (67) [C]. 

•	 Дайвингыклубы в Великобритании и многих других странах позволяют человеку с сахарным 
диабетом заниматься дайвингом в определенных тщательно контролируемых условиях 
(68), в то время как в Австралии и Новой Зеландии к дайвингу допускаются только люди с 
компенсированным сахарным диабетом на диетотерапии (69). Предложенное ограничение 
по возрасту в Великобритании составляет ≥18 лет (≥16 лет, если речь идет об участии в 
специальной тренировочной программе) (70) [E]. В США действуют такие же ограничения по 
возрасту, и подросткам разрешается заниматься дайвингом только после консультирования 
у врачаытерапевта, который заверяет в письменном виде, что они понимают, как решать 
связанные со своим сахарным диабетом проблемы во время погружения. Обычно такое письмо 
предоставляется только подросткам, занимающимся дайвингом вместе с родителями, и только 
после получения сертификата дайвера (70).  (http://www.diversalertnetwork.org/news/download/
SummaryGuidelines.pdf) Во всех странах, где людям с диагнозом сахарный диабет 1 типа 
разрешается любительское погружение с аквалангом, такие люди должны получить разрешение 
«годен к погружению» от врачаытерапевта, и такое разрешение подлежит периодическому 
обновлению (70) [E]. 

•	 Среди большого числа зарегистрированных погружений, выполненных лицами с сахарным 
диабетом, не было отмечено ни одного случая смертельного исхода, эпизода болезни 
декомпрессии или гипогликемии (71) [C], даже для 16ы17ылетних подростков (72) [C]. В другой 
работе сообщается о наличии очень небольшого числа гипогликемических событий, но без 
нежелательных последствий (73) [C]. Divers Alert Network (DAN) насчитала в группе из 1180 
дайверов в Проекте исследование при погружении 1,5% участников с сахарным диабетом 
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(74) [C]. В этой работе четыре из 101 происшествия были связаны с сахарным диабетом, что 
свидетельствует о том, что люди с сахарным диабетом подвергаются большему риску, чем 
люди без него. 

•	 За несколько дней до погружения следует избегать повторяющихся эпизодов гипогликемии, так 
как они могут уменьшить ответную гормональную реакцию во время последующего эпизода 
гипогликемии (37) [B]. 

•	 Использование передаваемых в электронном виде данных по измерениям глюкозы в домашних 
условиях в течение 2 недель позволило выявить людей, которым можно заниматься дайвингом. 

•	 Для предотвращения эпизодов гипогликемии во время погружения рекомендуется использовать 
график мониторинга, при котором уровни глюкозы в крови оцениваются при заборах 
капиллярной крови из пальца за 60, 30 и 10 минут до погружения и сразу после погружения 
(75). Такой же результат был получен при анализе данных от непрерывного измерения глюкозы 
до погружения, во время и после него (76). 

•	 Получившие разрешение на погружение люди с сахарным диабетом 1 типа должны быть 
обучены подавать сигнал «L» (low, низкий) для обозначения гипогликемии (сигнал подается 
рукой во время погружения). В целях безопасности они должны также пройти обучение по 
использованию геля фруктозы/глюкозы для перорального приема в случае появления признаков 
гипогликемии во время погружения (76).

Сахарный диабет 2 типа
В отличие от ситуации с сахарным диабетом 1 типа, в случае сахарного диабета 2 типа нет сомнений, 

что физические упражнения должны быть одной из основных и важнейших составляющих его лечения. 
Упражнения приводят к изменениям в составе организма, снижая содержание жира и повышая 
содержание не жировых тканей: мышц, сухожилий и костей. Это повышает скорость метаболических 
процессов, снижает показатели артериального давления и уровень фракции холестерина ЛПНП, 
повышает уровень фракции ЛПВПыхолестерина, приводя к снижению риска сердечноысосудистой 
заболеваемости  и смертности (77). Большая часть исследований по сахарному диабету 2 типа и 
физическим упражнениям проводилась у взрослых участников, но есть все основания полагать, что 
полученные результаты применимы также и к подросткам [E].

•	 Пробанды и другие члены семьи подростков, которым был поставлен диагноз сахарного 
диабета 2 типа, обычно ведут малоподвижный образ жизни (78).

•	 Программа занятий с нагрузками два раза в неделю в течение 16 недель позволила значительно 
повысить чувствительность к инсулину у подростков с избыточной массой тела, независимо от 
изменений количественного состава тела (79).

•	 Крупные клинические исследования у взрослых с нарушенной глюкозотолерантностью 
показали, что изменение образа жизни, включая физические упражнения, может снижать 
частоту сахарного диабета 2 типа (80).

•	 В одном метаыанализе было показано, что тренировки с физическими упражнениями снижали 
HbA1c на достаточную величину, чтобы понизить риск осложнений сахарного диабета. 
Снижение массы тела не было основным фактором этого эффекта (81).

•	 Частота гипогликемий при сахарном диабете 2 типа меньше, чем при сахарном диабете 1 типа, 
нередко за счет того, что в значительно меньшей степени включаются противорегуляторные 
механизмы. Пациентам на инсулинотерапии или на терапии препаратами сульфонилмочевины 
(особенно препаратами длительного действия) может потребоваться снижение дозы (82,83).

Осложнения сахарного диабета
Соревновательные виды спорта, как правило, не представляют опасности для людей с сахарным 

диабетом 1 типа с хорошим метаболическим контролем и без долгосрочных осложнений (84) [E]. 
Однако пациентам с пролиферативной ретинопатией или нефропатией следует избегать физических 
упражнений, при которых повышаются показатели артериального давления  (систолическое 
давление >180 мм. рт. ст.), таких как поднимание тяжелых весов (или любые задачи, при которых 
используется метод Вальсальвы) или спринты с высокой интенсивностью (85) [E]. 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 избегать бега или других видов спорта с большой нагрузкой на ноги и стопы 
(85). За более детальными советами по осложнениям сахарного диабета и физическим нагрузкам 
обращайтесь к ссылке (84); в ссылке (86) приведен более полный список советов для конкретных 
видов спорта.

Рекомендации
•	 Адаптируйте режим инсулиновых инъекций к физической активности.
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•	 Обсуждайте процентные снижения по дозам инсулина до упражнений.
•	 Обсуждайте тип и объем углеводов, необходимых для конкретной физической активности.
•	 Любое упражнение является опасным, и его следует избегать, если высоки уровни глюкозы 

в крови до упражнений (>14 ммоль/л, 250 мг%) с кетонурией/кетонемией. Введите примерно 
0,05 Ед./кг или 5% ОДД (общей дневной дозы, включая все болюсные дозы при приеме пищи и 
базальный инсулин/установка скорости подачи в инсулиновой помпе) и отложите упражнения 
до исчезновения кетонов.

•	 Употребляйте вплоть до 1,0ы1,5 грамм 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.

•	 Алкоголь ингибирует глюконеогенез, поэтому в случае его употребления повышается риск 
гипогликемии.

•	 Для хорошего контроля за сахарным диабетом во время упражнений большое значение имеет 
ведение детальных записей о физической активности, инсулине, пище и показателях глюкозы.

•	 Появления гипогликемии можно ожидать во время или вскоре после упражнений, но она также 
может проявиться и впоследствии в течение 24 ч. за счет повышения чувствительности к 
инсулину.

•	 Велик риск ночной гипогликемии после упражнений, и особую осторожность следует соблюдать 
в случае, если уровень глюкозы в крови перед сном <7,0 ммоль/л (125 мг%).

•	 Пациентам с пролиферативной ретинопатией или нефропатией следует избегать физических 
упражнений, способных привести к повышению артериального давления.

•	 Следует убедиться, что глюкометр и измерительные полоски соответствуют окружающей 
среде, в которой они будут использоваться.

•	 В школе закуски и средства от гипогликемии должны все время находиться в пределах 
досягаемости.

•	 Консультации специалиста и тщательное планирование являются необходимыми условиями 
для путешествий и физических упражнений.

•	 Сопровождающие лица/учителя должны быть обязательно обеспечены рекомендациями в 
письменном виде.

•	 Профессиональные специалисты по сахарному диабету должны использовать возможность 
поработать в лагере для детей с сахарным диабетом.

Рис 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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Таблица 1. Факторы, влияющие на изменения 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 30А60 
минут и/или не употреблялись дополнительные 
углеводы

Умеренно интенсивное аэробное упражнение 
(50А75% от максимальной аэробной 
интенсивности)

Малый опыт выполнения данного упражнения, 
в результате чего большие энергопотери, чем  
у тренированного человека

Инсулин до занятий был правильно 
скорректирован

Были употреблены правильные 
углеводы

Гипоинсулинемия до упражнений 
или во время упражнений

Соревновательные эмоции 
вызывают ответную адреналиновую 
реакцию

Короткие, прерывистые периоды 
интенсивной анаэробной 
активности вызывают повышение 
адреналиновой реакции

Употреблено чрезмерное количество 
углеводов после упражнений, когда 
продукция глюкозы превышает ее 
утилизацию

Таблица 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 (игра)
Равнинные лыжи
Езда на велосипеде
   10 км/ч
   15 км/ч
Фигурное катание
Хоккей
Бег
   8 км/ч
   12 км/ч
Ходьба по снегу
Футбол
Плавание
   30 м/мин брассом
Теннис
Ходьба
   4 км/ч
   6 км/ч

30
40

65
45
25
20

25
А

30
30

55
45

60
40

15
20

40
25
15
10

15
10
15
15

25
25

40
30

10
15

25
15
10
5

10
10
10
10

15
15

30
25
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Таблицы по примерным значениям расхода углеводов для различных видов спорта приведены в недавнем обзоре (89).  
В данной таблице показано примерное количество минут, сколько должна длиться определенная физическая активность, 
пока 15 г дополнительных углеводов поддерживают уровень глюкозы в крови от падения. Например, ребенок с массой тела 
40 кг должен употребить 15 г углеводов на каждые 15 минут занятий баскетболом, в то время как ребенок весом 60 кг должен 
употребить 15 г углеводов на каждые 10 минут занятий баскетболом. Если доза инсулина до еды или базального инсулина 
понижается, то, скорее всего, понадобится употребить меньшее количество углеводов, чем приведено в таблице. 

Таблица 3. В таблице приводятся примеры процентного снижения болюсного инсулина до еды для 
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 минут. Следует, однако, отметить, что данное исследование 
проводилось у взрослых, и в нем не рассматривался эффект дополнительного употребления углеводов 
до или во время упражнений. Более того, на корректировки доз инсулина повлияло возросшее число 
эпизодов гипергликемии до и после упражнений (87)[A].

Продолжительность упражнений и 
рекомендуемое снижение инсулина

Интенсивность упражнений
Низкая (~25%VO2 макс)
Умеренная (~50% VO2 макс)
Высокая (~75% VO2 макс)

30 минут
25%
50%
75%

60 минут
50%
75%

А

Замечание: %VO2 макс = процент от максимальной аэробной интенсивности.

Таблица 4. Обзор рекомендаций для физически активных молодых людей с сахарным диабетом по 
профилактике гипогликемии (адаптировано из ссылки 88)

•	 Добивайтесь хорошего уровня метаболического контроля: без гипергликемии и кетонурии. Проводите измерения 
концентрации глюкозы в крови 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 немедленно до активности, во время 

активности и после нее.
•	 В случае непредвиденной физической активности снизьте дозу инсулина во время и после интенсивной мышечной 

активности.
•	 Не вводите инсулин в места, которые будут сильно вовлечены в мышечную активность.
•	 Если физическая активность планируется на время пика действия инсулина, то следует значительно уменьшить дозу 

инсулина.
•	 Если планируется долгосрочная активность на выносливость, то сразу перед ней, во время активности и после нее следует 

принимать водный раствор глюкозы или углеводы.
•	 Перед сном после значительной физической нагрузки следует измерить уровень глюкозы в крови, 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 тяжелой гипогликемии (инъекция 

глюкагона).
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Глава 14. Ведение детей и подростков с сахарным диабетом при хирургических 
вмешательствах

Betts P, Brink S, Silink M, Swift PGF, Wolfsdor J, Hanas R. management of children and adolescents with 
diabetes requiring surgery. Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl.12): 169ы174.

Peter Betts a, Stuart Brink b, Martin Silink c, Peter GF Swirt d, Joseph Wolfsdorf e и Ragnar Hanas f

a Southampton University Hospitals Trust, Southampton, UK; b Department of Pediatrics, Tufts University 
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Sweden.

Когда детям с сахарным диабетом требуется проведение хирургического вмешательства или другие 
процедуры, при которых необходимо обезболивание или анестезия, оптимальное ведение должно 
включать адекватную гидрацию и поддержание показателей гликемии как можно ближе к норме 
с сведением к минимуму риска гипогликемий. Стресс вследствие хирургического вмешательства 
может привести к острой гипергликемии, которая повышает риск послеоперационных инфекционных 
осложнений (1, 2) [B].

Не проводились доказательные контролируемые исследования ведения детей c СД 1 типа в период 
до и после операции, но недавно был опубликован подобный обзор в литературе по анестезиологии 
(3); наши рекомендации соответствуют рекомендациям в представленном библиографическом 
источнике. Обзор ведения в периоперационном периоде при сахарном диабете 1 типа у взрослых 
был опубликован в 2003 году (4).

Современные переработанные руководства основываются на данных обзора ISPAD Руководства 
по практическому Консенсусу в редакции 2000 с дополнениями и исправлениями из Австралийского 
клинического практического руководства: Сахарный диабет 1 типа у детей и подростков (5) и 
Канадской Диабетологической Ассоциации: Клиническое практическое руководство по профилактике 
и ведению сахарного диабета в Канаде (6). Так как мало научно обоснованных исследований по 
ведению при хирургичесих вмешательствах, рекомендации преимущественно базируются на 
консенсусе экспертов.

Цели гликемии для хирургических вмешательств
В прошлом у взрослых с сахарным диабетом риск  послеоперационных раневых инфекций был 

повышен в 10 раз (при исследовании 23 000 пациентов в 1973 г.) (7) [C]. Однако, когда уровень 
глюкозы в крови (ГК) находится в пределах между 6,9 и 9,3 ммоль/л (122ы168 мг%) после выполнения 
объемных операций на сосудах, не было различий в риске развития послеоперационных раневых 
инфекций (8) [B]. Поддержание уровня ГК ниже 11 ммоль/л (200 мг%) в первые два дня после операции 
снижало риск стернальных раневых инфекций после кардиохирургического вмешательства от 2,4% 
до 1,5% (9) [C]. Улучшение показателей послеоперационного контроля гликемии (уровни глюкозы 
в плазме крови 4,5ы6,0 ммоль/л [~ 80ы110 мг%] при использовании продолжительной внутривенной 
(ВВ) инфузии инсулина приводило к значительному снижению показателей заболеваемости 
и смертности у пациентов, которым требовалась интенсивная послеоперационная терапия и 
исскуственная вентиляция легких после обширного хирургического вмешательства (10) [A]. При 
таком строгом контроля уровня гликемии у 5,2% отмечались эпизоды гипогликемии по сравнению с 
0,8% в контрольной группе; тем не менее не было ни одного эпизода тяжелой гипогликемии (11) [A].

Безопасный интенсивный гликемический контроль при продолжительной ВВ инфузии инсулина 
требует соблюдения утвержденного протокола и обучения персонала для обеспечения эффективной 
помощи и для сведения к минимумум рисков гипогликемий.

Для достижения оптимального гликемического контроля дозы инсулина могут быть повышены в 
день большого хирургического вмешательства и примерно в течение 2 дней после хирургического 
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вмешательства. Лучший способ достижения этих показателей заключается в продолжительной ВВ 
инфузии инсулина даже после перевода на прием пищи внутрь (12) [C].

Менее ясен вопрос с приемлемыми периоперационными целями гликемии для коротких и малых 
хирургических процедур. В настоящее время не проводилось интервенционных исследований по 
оценке эффектов различных уровней ГК на заболеваемость и смертность в таких обстоятельствах. 
Однако несколько исследований у взрослых по сравнению различных методов достижения целей 
контроля гликемии при малых и больших хирургических вмешательствах не показали наличия какихы
либо побочных эффектов при поддержании периоперационных показателей гликемии в пределах 
5ы11 ммоль/л (~90ы200 мг%) (13, 14) [A] (15) [B].

Так как данные, полученные у взрослых, подтверждают побочные эффекты гипергликемии и 
подтверждают необходимость строго периоперационного контроля гликемии у пациентов после 
больших хирургических вмешательств, резонно поддерживать показатели ГК в пределах 5ы10 
ммоль/л (90ы180 мг%) при хирургических операциях у детей [E].

Преимущества строгого гликемического контроля должны быть взвешены по отношению к рискам 
периоперационной гипогликемии, которые могли не распознать при анестезии; однако этот риск 
можно значительно уменьшить при частом мониторинге ГК в капиллярной крови.

Дети с сахарным диабетом 1 типа или 2 типа на инсулинотерапии, которым требуется 
проведение большой хирургической операции:    

•	 должны быть госпитализированы для общей анестезии;
•	 необходим инсулин, даже в состоянии натощак, для того чтобы избежать развития кетоацидоза;
•	 должна быть назначена инфузия инсулина в состоянии натощак в течение более 2 часов перед 

анестезией, для того чтобы предотвратить развитие гипогликемии;
•	 необходимо внимательно мониторировать уровень ГК в капиллярной крови для оценки 

наличия гипоы и гипергликемии, так как стресс хирургического вмешательства может привести 
к гипергликемии и увеличению потребности в инсулине;

•	 анестезия может привести к вазодилатации и падению артериального давления (АД). При 
неожиданном развитии острого состояния (падение уровня АД) показано быстрое введение 
физиологического раствора или раствора Рингера лактата. В этом случае не показано введение 
калиевых растворов.

При хирургических вмешательствах у детей с сахарным диабетом полезно разделить проводимые 
процедуры на две категории:

(а) малые хирургические вмешательства или процедуры, при которых требуется короткая 
общая анестезия [или глубокий седативный эффект], обычно такие операции длятся час и не должны 
влиять на показатели гликемического контроля. Примеры включают: эндоскопии, биопсии тощей 
кишки, аденотонзиллэктомии, введение вентиляционной трубки или повторные короткие процедуры 
в онкологии или в ожоговой палате.

Ребенка обычно выписывают из стационара в день проведения процедуры.
(b) большая хирургическая операция, при которой требуется более длительная общая анестезия, 

при этом существенно большие риски метаболической декомпенсации и не планируется выписка 
ребенка из стационара в день проведения процедуры.

Хотя большинство хирургических процедур плановые, два вида этих процедур могут привести к 
развитию неотложных состояний.

Плановая хирургия
Такие операции должны проводиться, когда контроль сахарного диабета наилучший.
•	 Если показатели гликемического контроля не определены или плохие, рассмотрите вопрос о 

госпитализации перед плановым хирургическим вмешательством для оценки и стабилизации 
гликемического контроля.

•	 Если контроль остается проблематичным, плановая хирургическая операция должна быть 
отменена или перенесена.

Планирование хирургического вмешательства
•	 Процедуры лучше планировать первыми в списке хирургических операций, идеально в утреннее 

время.
•	 Госпитализация должна осуществляться в дневное время за день до хирургической операции 

при больших хирургических операциях, но в соответствующих обстоятельствах возможно 
поступление в стационар рано, в день хирургического вмешательства, как для малых, так и 
для больших хирургических операций [E].
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Таблица 1. Руководство по инфузионной терапии при хирургических вмешательствах

1. Поддерживающая инфузионная терапия
•	 Глюкоза

5%ыный раствор глюкозы; 10%ыный – если есть беспокойство по поводу возможной гипогликемии. Если 
уровень ГК высокий (>14 ммоль/л, 250 мг%), используйте 0,45%ыный раствор NaCl или физиологический 
раствор без глюкозы и увеличьте обеспечение инсулином, но добавьте 5%ыную декстрозу, когда уровень ГК 
снизится ниже 14 ммоль/л (250 мг%).

•	 Натрий 
Широко используется солевой раствор 0,18ы0,25% (~20ы40 ммоль Na/литр) с глюкозой. Есть обоснования 

тому, что риск острой гипонатриемии может быть повышен при использовании гипотонических 
поддерживающих растворов (т. е.<0.9% NaCl) у госпитализированных детей (17). Во многих центрах, 
соответственно, используют солевой раствор 0,45ы0,9% (77ы154 ммоль Na/литр). Компромисс заключается в 
назначении 0,45%ыного солевого раствора с 5%ыной глюкозой, внимательном мониторинге электролитов и 
переходе на 0,9%ыной 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 часов.

Примеры подсчетов поддерживающей терапии ([E], таблицы варьируют между центрами, используйте 
одну, которая согласована и общепринята на местном уровне:

Масса тела Потребность в жидкости/24 часа
На каждый кг между 3 – 9 кг 100 мл/кг
На каждый кг между 10 – 20 кг Добавить дополнительно 50 мл/кг
На каждый кг свыше
(мах 2000 мл для женщин, 2500 мл для 
мужчин)

20 кг Добавить дополнительно 20 мл/кг

1. Инфузии инсулина
•	 Добавьте 50 единиц растворимого инсулина до 50 мл нормального солевого раствора 0,9%, сделайте 

концентрацию раствора по 1 единице инсулина/мл; присоедините помпу шприца и сделайте четкие 
пометки

•	 Начните инфузию с дозы 0,025 мл/кг/ч (т. е. 0,025 мл/кг/ч), если уровень ГК <6ы7 ммоль/л; 0,05 мл/кг/ч, 
если 8ы12 ммоль/л; 0,075 мл/кг/ч, если уровень ГК 12ы15 ммоль/л, и 0,1 Ед/кг/ч, если >15 ммоль/л.

•	 Цель заключается в поддержании уровня ГК между 5ы10 ммоль/л в зависимости от типа хирургического 
вмешательства при ежечасном подборе дозы инсулина.

•	 Уровень ГК должен измеряться каждый час, когда пациент находится на ВВ инсулинотерапии.
•	 Не прекращайте инфузию инсулина, если ГК <5ы6 ммоль/л (90 мг%), так как это может привести к 

повторной гипергликемии (ребаундыгипергликемии). Уменьшите скорость инфузии инсулина.
•	 Инфузия инсулина может быть временно приостановлена, если уровень ГК <4 ммоль/л (55 мг%), но 

только на 10ы15 минут.

Вечер перед хирургическим вмешательством
•	 Частый мониторинг ГК важен особенно перед приемами пищи и перекусами и перед сном 

(определите уровень ыгидроксибутирата в крови и/или уровня кетонов в моче, если уровень ГК 
>15ы20 ммоль/л) [E].

•	 Проведите обычное вечернее введение или введение инсулина перед сном с вечерним 
перекусом.

•	 Кетоз или тяжелая гипергликемия требуют коррекции, преимущественно при ВВ инфузии 
инсулина перед сном и могут отложить сроки хирургического вмешательства.

Большое плановое хирургическое вмешательство
(которое потребует как минимум пребывания в стационаре всю ночь после операции)
•	 Процедуры должны проводиться первыми в списке операций, в идеале – в утреннее время.
•	 Не должно быть приема твердой пищи, по крайней мере за 6 часов до хирургического 

вмешательства.
•	 Чистые жидкости (включая грудное молоко) могут быть разрешены за 4 часа до проведения 

хирургического вмешательства (должно быть согласовано с анестезистом).
•	 Пропустите утреннюю дозу инсулина.
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•	 По крайней мере за 2 часа до хирургического вмешательства начните ВВ инфузию инсулина 
(растворите 50 единиц обычного [растворимого] инсулина в 50 мл физиологического раствора, 
1 единица = 1 мл) и 5% глюкозы (10%, если есть беспокойство по поводу гипогликемии) (см. 
таблицу 1) (4) [E]. Если уровень глюкозы высокий (>14 ммоль/л, 250 мг%), используйте 1/2 
нормального солевого (физиологического) раствора без глюкозы и увеличьте скорость инфузии 
инсулина, но добавьте 5%ыную декстрозу, когда уровень ГК упадет ниже 14 ммоль/л (250 мг%).

•	 Мониторируйте уровень ГК каждый час до хирургической операции и каждые 30ы60 минут во 
время операции и до того времени, когда ребенок придет в себя после анестезии [E].

•	 Мониторируйте уровень ГК каждый час в течение 4 часов после хирургического вмешательства 
или столь долго, сколько пациент находится на ВВ терапии инсулином.

•	 Целью является поддержание уровня ГК между 5ы10 ммоль/л (90ы180 мг%) и использование 
уровней коррекции ВВ инсулина при хирургическом вмешательстве [E]. При ВВ введении 
инсулина удобным первоначальным отношением инсулина к глюкозе для детей в препубертате 
является 1 единица на 5 г глюкозы ВВ и для подростков – 1 единица на 3 г ВВ глюкозы (3). Доза 
подбирается в зависимости от ответной реакции ГК.

•	 Если пациент пришел в себя, возможно назначение инсулина ВВ для поддержания идеального уровня 
ГК в пределах 4,5ы8 ммоль/л (80ы160 мг%) без избыточного риска гипогликемий (таблица 1) [E].

•	 Если невозможен прием внутрь, то необходимо как можно дольше продолжать ВВ инфузию.

Малые хирургические вмешательства
(когда выписка домой обычно осуществляется в день хирургического вмешательства)
•	 Процедуры должны проводиться первыми в списке операций, в идеале – в утреннее время.
•	 Целью ГК является 5ы10 ммоль/л (90ы180 мг%) во время и после хирургического вмешательства 

[E].
Алгоритмы для различных типов инсулиновых режимов предлагаются ниже. Для более детального 

описания см. библиографический источник (3).
•	 Не должно быть приема твердой пищи, по крайней мере за 6 часов до хирургического 

вмешательства.
•	 Чистые жидкости (включая грудное молоко) могут быть разрешены за 4 часа до проведения 

хирургического вмешательства (должно быть согласовано с анестезистом).

Пациенты на терапии с введением инсулина два раза в день 
Утренние операции по расписанию в 08.00А09.00
•	 В 07.00 вводится 50% обычной утренней дозы инсулина средней продолжительности действия 

(НПХ, ленте). Пропуск инсулина короткого и ультракороткого действия за исключением случаев, 
когда необходимо скорректировать гипергликемию. Начните ВВ введение жидкостей (5ы10% 
раствор глюкозы, если это необходимо, для профилактики гипогликемии).

 o После хирургического вмешательства начните прием внутрь или продолжайте ВВ введение 
глюкозы в зависимости от состояния ребенка. Вводите маленькие дозы инсулина короткого 
и ультракороткого действия (с учетом обычного фактора коррекции для ребенка) для 
снижения гипергликемии или для баланса потребления пищи. Доза инсулина перед ужином 
или на ночь назначается в обычном режиме.

•	 Альтернативно ВВ инфузия инсулина может быть начата в 07.00 (см. ниже).
 o Если используется ВВ инсулин, продолжите инфузию инсулина до обеда и далее введите 

маленькую дозу инсулина короткого или ультракороткого действия до времени ужина или 
до вечерней дозы инсулина.

Дневные операции в 13.00А14.00
•	 В 07.00 вводится 50% обычной утренней дозы инсулина средней продолжительности действия 

(НПХ, ленте) и обычная доза инсулина короткого или ультракороткого действия.
•	 Альтернативно можно назначить 30ы40% обычной утренней дозы инсулина короткого или 

ультракороткого действия (но не вводите инсулин средней продолжительности действия или 
длительного действия) и начните ВВ инфузию инсулина за 2 часа до начала хирургического 
вмешательства (таблица 1).

•	 Ребенок может съесть легкий завтрак. Чистые жидкости разрешаются вплоть до 4 часов перед 
анестезией. Начните ВВ введение жидкостей (и ВВ инфузию инсулина, если это нужно) за 2 
часа до начала хирургического лечения или не позднее чем в полдень (таблица 1).

•	 Впоследствии поступите, как описано при утренних операциях (см. выше).

Пациенты на базисАболюсных режимах инсулинотерапии (16)
Утренние операции по расписанию в 08.00А09.00
•	 Детям на базисыболюсном режиме инсулинотерапии показано не прекращать базальный 

maket.indd   198 25.04.2011   18:59:25



199

инсулин перед малыми хирургическими операциями. Это в особенности правильно для детей, 
которым требуется проведение повторных процедур.

•	 Если отмечаются кривые низких показателей ГК в утреннее время, рассмотрите вопрос о 
снижении на 20ы30% дозы инсулина длительного действия, вводимой в предшествующий вечер.

•	 Если длительность общей анестезии коротка (<1 часа), назначьте 50% от обычной утренней 
дозы инсулина средней продолжительности действия (НПХ, ленте) или 75ы100% дозы, если 
пациент находится на терапии инсулином длительного действия (гларгин, детемир, ультратард), 
в 07.00 и начать ВВ введение жидкостей с 5%ыной глюкозой (10%ыной при высоком риске 
гипогликемий). Не назначайте инсулин короткого и ультракороткого действия утром до тех пор, 
пока нет необходимости в коррекции гипергликемии.

•	 Можно альтернативно назначить ВВ инфузию обычного инсулина во время завтрака (пропуск 
всех видов утреннего ПК инсулина).

•	 Проводите определение уровня ГК до, во время и сразу после общей анестезии (по крайней 
мере каждый час) и, если это необходимо, увеличьте концентрацию гликемии во ВВ жидкостях 
до 10% для профилактики гипогликемии. Используйте инфузию глюкозы и инсулина (при ПК 
инъекции инсулина короткого действия или ВВ инфузии) для поддержания периоперационных+ 
показателей ГК в пределах 5ы10 ммоль/л [E]. 

•	 В послеоперационном периоде инсулины короткого или ультракороткого действия могут 
назначаться в середине утра, если это необходимо (10ы25% от общей дневной дозы), и при 
переносимости приема легкой пищи.

•	 Позднее, в течение дня, цель терапии заключается в возобновлении нормального приема пищи 
с введением доз инсулина перед приемом пищи, как только ребенок сможет сам принимать 
пищу.

Дневные операции в 13.00А14.00
•	 Пациенту разрешается позавтракать и выпить чистые жидкости за 4 часа до операции.
•	 На завтрак назначьте обычную дозу инсулина короткого действия или 50ы60% инсулина 

короткого действия и обычную дозу базального инсулина средней продолжительности действия 
или инсулина длительного действия (если обычно назначается в это время).

•	 Начинайте введение ВВ жидкостей с 5%ыной глюкозой (10%ыной – при высоком риске 
гипогликемии) в качестве поддерживающей терапии примерно за ≥2 часа после завтрака.

•	 Определяйте уровень глюкозы в капиллярной крови каждый час и, если это необходимо, 
подбирайте концентрацию глюкозы во ВВ жидкостях для профилактики гипогликемии. 
Назначайте ВВ инсулин, если это необходимо, для того, чтобы уровни ГК в периоперационном 
периоде оставались в пределах целевых показателей. 

•	 После операции инсулин ВВ или дополнительное введение инсулина короткого или 
ультракороткого действия может потребоваться до возобновления нормального приема пищи.

•	 Позднее при переносимости возобновите прием пищи и обычные дозы инсулина у ребенка в 
соответствующее время.

(с) Пациенты на помповой инсулинотерапии
Группа терапии сахарного диабета должна определить подход к терапии в зависимости от 

конкретного пациента и планируемого вмешательства.
•	 Когда ребенок на продолжительной подкожной инфузии инсулина (ППИИ) поступает в 

операционную, важно обеспечить безопасность в месте ПК инфузии для профилактики 
смещения и прекращения поступления инсулина во время процедуры.

•	 Если общая анестезия короткая (<~1 часа), помпа может продолжать инфузию инсулина 
на базальном уровне при одновременном введении ВВ 5%ыного раствора глюкозы на 
поддерживающем уровне (смотри ниже). Не вводите утреннюю прандиальную болюсную дозу 
инсулина, если не нужно скорректировать гипергликемию. Мониторируйте уровни ГК каждый 
час до операции и по крайней мере один раз в полчаса при общей анестезии.

•	 Когда это необходимо, можно назначать корректирующие дозы инсулина одновременно с 
помпой до и после операции. Также можно дополнительно назначить ВВ инсулин для того, 
чтобы уровень ГК оставался в пределах целевых значений.

•	 Болюс на прием пищи должен даваться, когда пациент готов принимать пищу.
•	 Также можно приостановить ППИИ и начать продолжительную ВВ инфузию инсулина и глюкозы, 

как описано выше, до того времени, когда можно нормально принимать пищу.

Малые процедуры, требующие пребывания в состоянии натощак, – 
упрощенная процедура

Для коротких вмешательств (с седацией или без нее или с анестезией) и когда предполагается 
быстрое выздоровление, может быть сформулирован простой протокол для персонала с опытом в 
анестезии у детей с сахарным диабетом, включающий следующие варианты:

maket.indd   199 25.04.2011   18:59:25



200

•	 Проведение процедуры в утреннее время (например, в 08.00ы09.00): отложите введение 
инсулина и прием пищи до времени сразу после окончания процедуры.

•	 Инсулин с введением два раза в день: введите 50% обычной дозы инсулина [инсулин НПХ/
ленте и инсулин короткого/ультракороткого действия] или вводите повторные малые дозы 
инсулина короткого/ультракороткого действия (20ы50% от утренней дозы инсулина короткого/
ультракороткого действия).

•	 Базис/болюсный режим или ППИИ: обычная доза базального инсулина/продолжайте введение 
на базальном уровне утром и при необходимости добавляйте маленькие дозы инсулина 
ультракороткого действия. Назначьте  болюсную дозу и прием пищи, когда ребенок сможет 
снова есть.

Неотложное хирургическое вмешательство
•	 Не должно приниматься жидкой пищи или лекарственных препаратов внутрь; в некоторых 

неотложных ситуациях желудок должен быть опорожнен с использованием назогастральной 
трубки.

•	 Безопасный ВВ доступ.
•	 Измерьте вес, уровни электролитов сыворотки, ГК, газы крови и концентрацию  

ы гидроксибутирата в крови и кетонов мочи перед анестезией.
•	 Если есть кетоацидоз, следуйте протоколу лечения ДКА и отложите хирургическое 

вмешательство до коррекции циркулирующего объема и дефицитов электролитов.
•	 Если нет кетоацидоза, начинайте ВВ введение жидкостей и инфузию инсулина, как для 

планового хирургического вмешательства.

Сахарный диабет 2 типа
Для людей с сахарным диабетом 2 типа и находящихся на инсулинотерапии придерживайтесь 

рекомендаций по инсулинотерапии, как для планового хирургического вмешательства, в зависимости 
от типа инсулинового режима.

Пациентам на пероральной терапии рекомендовано:
Метформин: приостановите прием препарата за 24 часа до процедуры плановой хирургии, если 

прошло <24 часа после последней дозы для неотложного вмешательства, необходимо поддерживать 
уровень гидратации с введением ВВ жидкостей до, во время и после хирургического вмешательства.

Препараты сульфонилмочевины или тиазолидиндионы: прекратите прием в день хирургического 
вмешательства.

Мониторируйте уровень ГК каждый час, и если уровень выше 10 ммоль/л (180 мг%), проводите 
лечение ВВ введением инсулина, как для плановой хирургической операции, для нормализации 
показателей или ПК введение инсулина при малом хирургическом вмешательстве.

Рекомендации
•	 ДКА может проявляться наличием симптома «острого живота».
•	 Острое заболевание может привести к преципитации ДКА (с тяжелыми болями в области 

живота).
•	 Везде, где это возможно, хирургическое лечение у детей и подростков с сахарным диабетом 

должно проводиться в центрах с соответствующим персоналом и подразделениями для лечения 
детей с сахарным диабетом.

•	 Для обеспечения самых высоких уровней безопасности необходим внимательный контакт 
между отделениями хирургии, анестезиологии и педиатрической помощи до госпитализации 
в стационар для планового хирургического вмешательства и как можно скорее после 
госпитализации для неотложного хирургического вмешательства.

•	 Процедуры должны проводиться первыми в списке операций, предпочтительнее в утреннее 
время.

•	 Центры, в которых проводятся хирургические операции у детей с сахарным диабетом, должны 
иметь доступные протоколы послеоперационного ведения сахарного диабета в палатах, куда 
переводят детей.

•	 ВВ доступ для инфузии глюкозы и частого мониторинга ГК необходим во всех ситуациях, 
когда проводится общая анестезия. Обычно достаточно 5%ыного раствора глюкозы; может 
потребоваться 10%ыный раствор глюкозы, если есть повышенный риск гипогликемии.

•	 Повышение кетонов крови (бетаыгидроксибутирата, BOHB ( ыOHыбутират) и концентрации ГК 
требует дополнительного введения инсулина и возможно внутривенной инфузионной терапии 
для коррекции. Такая коррекция также требует рассмотрения вопроса об отсрочке и изменения 
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времени проведения планового хирургического лечения. Аппарат для определения уровня ыOHы
бутирата должен быть доступен у постели больного и хорошо работает в условиях стационара 
и может быть полезен для мониторинга.
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Глава 15. Психологическая помощь детям и подросткам с сахарным диабетом

Alan M. Delamater, University of Miami, Department of Pediatrics, Miami, Florida

В последние четыре десятилетия была создана крупная исследовательская база, на основании 
которой была подтверждена большая роль психосоциальных факторов при ведении сахарного 
диабета 1 типа у детей и подростков (1ы6). В этой главе приводится обзор основных данных из 
исследований по психологической адаптации, психиатрическим заболеваниям, нейрокогнитивным 
и образовательным функциям, семейной динамике, социальной поддержке, стрессу и борьбе 
со стрессом, качеству жизни и вмешательствам на поведенческом уровне у детей и подростков 
с сахарным диабетом 1 типа. На основании данных этих научных исследований предлагаются 
рекомендации по оптимальной психологической помощи.

Данных научных исследований по психологической поддержки молодых людей с сахарным 
диабетом 2 типа очень мало. Таким образом, в этой главе нет специфических рекомендаций по 
сахарному диабету 2 типа. 

В Консенсусном Руководстве ISPAD отмечено, что «психосоциальные факторы являются самыми 
важными аспектами по влиянию на лечение сахарного диабета», и далее были разработаны три 
общие рекомендации (7):

1) Социальные работники и психологи должны быть членами междисциплинарной группы терапии. 
2) Группа терапии сахарного диабета должна оказывать поддержку и консультационную помощь 

специалистов по психическому здоровью при явных психологических проблемах у молодых 
людей или у членов их семей.

3) Группа терапии сахарного диабета должна проводить тренинги по распознаванию, выявлению 
и обеспечению информацией и консультации по проблемам сахарного диабета.

Эти общие рекомендации действуют в настоящее время. Ниже приведены более специфические 
рекомендации по психологической помощи детям и подросткам с СД 1 типа.

Психологическая адаптация и психиатрические заболевания
Данные исследований показывают, что дети с сахарным диабетом находятся в группе риска по 

возникновению различных адаптационных проблем в течение некоторого периода времени после 
постановки диагноза (8ы9; B). Когда есть проблемы адаптации в начальном периоде заболевания, 
дети находятся в группе повышенного риска последующих адаптационных проблем (9ы11; B). 
Существует растущая доказательная база, особенно из Северной Америки, что у детей с сахарным 
диабетом повышена частота встречаемости психиатрических нарушений (12ы14; B). При 10ылетнем 
проспективном исследовании подростков с СД 1 типа с момента возникновения было показано, что 
они находились в группе высокого риска различных психиатрических заболеваний; у девочек диагноз 
будет установлен с большей вероятностью, чем у мальчиков. У половины лиц с наличием в анамнезе 
плохих показателей контроля гликемии устанавливался диагноз психиатрического заболевания (14; 
B). Дети с часто повторяющимся ДКА более предрасположены к психиатрическим заболеваниям, 
чем дети с хорошим метаболическим контролем (15; B).  Депрессии часто сочетаются с плохим 
гликемическим контролем и увеличением числа госпитализаций (16ы19; B), хотя необходимо больше 
исследований в этом направлении. Данные исследований показывают, что поведенческие проблемы 
часто ассоциируются с плохим гликемическим контролем (20ы21; B). В недавнем долговременном 
исследовании подростков не было выявлено групповых различий в психосоциальной адаптации, но 
со временем у молодых людей с сахарным диабетом 1 типа появлялись проблемы при социальном 
общении и нарушения пищевого поведения (22; B).

Также была доказательная база о том, что у лиц с сахарным диабетом, особенно у девочек, 
отмечается высокая частота встречаемости нарушений пищевого поведения, и эти нарушения 
ассоциируются с плохим контролем гликемии (23ы25; B). Также предполагается, что 10% девочекы
подростков могут соответствовать диагностическим критериям нарушений пищевого поведения, 
этот показатель в два раза выше при сравнении с девочками без сахарного диабета (24; B). Если не 
заниматься лечением, нарушения пищевого поведения в сочетании с манипуляциями с инсулином 
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могут ухудшиться с течением времени и увеличить риск серьезных осложнений для здоровья (26; B). 
Даже на субклиническом уровне гликемический контроль ухудшается при усилении симптоматики 
нарушений пищевого поведения (27ы28; B). Однако в одном недавнем исследовании, хотя нарушения 
пищевого поведения часто встречались у девочек с сахарным диабетом 1 типа, не было выявлено 
взаимосвязи между нарушениями пищевого поведения и гликемическим контролем (29; B).

Плохой гликемический контроль ассоциировался с рядом других психосоциальных проблем, 
включая чувство тревоги и плохую самооценку (30; C). Когда проблемы психологической адаптации 
переходят в период позднего подросткового возраста, есть основания говорить о большем риске 
плохого контроля сахарного диабета в раннем периоде взрослого возраста (31ы32; B).

Нейрокогнитивная и школьная деятельность
Исследования нейрокогнитивных функций показывают, что молодые люди с сахарным диабетом 

находятся в группе повышенного риска ослабления функции обработки информации и процессов 
обучения, особенно при раннем начале сахарного диабета (33ы34; B) и наличии в анамнезе 
тяжелой гипогликемии (35, 36; B). Результаты проведенных исследований также показывают, что 
у молодых людей с сахарным диабетом чаще встречаются проблемы с обучением, эти проблемы 
чаще встречаются у мальчиков по сравнению с девочками (37, 38; B). Академические достижения и 
школьная успеваемость ниже у детей с плохим метаболическим контролем (39, 40; C). 

Проспективные исследования у детей с недавно выявленным сахарным диабетом показали наличие 
легких нейропсихологических дефицитов через два года после установления диагноза со снижением 
скорости обработки информации и снижением способности к абстрактному мышлению и получению 
новых знаний (41; B). Такие проблемы предопределяются ранним началом сахарного диабета (до 
достижения возраста 4 лет) и связаны с худшим зрительноыпространственным функционированием, 
повторяющимися тяжелыми гипогликемиями и гипергликемиями, приводящими к снижению памяти 
и способности к обучению (42; B). Исследование нейропсихических функций через шесть лет после 
установки диагноза показали, что параметры детей с сахарным диабетом были несколько хуже при 
оценке умственных способностей, внимания, скорости обработки информации и долговременной 
памяти по сравнению с группой контроля. У детей с ранним началом сахарного диабета (до 
достижения возраста 4 лет) отмечается снижение внимания, скорости обработки информации 
и организующих функций, а у детей с повторяющимися тяжелыми гипогликемиями отмечается 
снижение интеллектуальных параметров (43; B). Результаты среднего метаыанализа показали, что 
у детей с сахарным диабетом 1 типа отмечаются когнитивные нарушения и небольшое снижение 
интеллектуальных функций (44; A).

При описании школьного опыта учащихся с сахарным диабетом лучшие показатели гликемического 
контроля и качества жизни отмечаются, когда школьный персонал и друзья проходят обучение в 
области сахарного диабета и его лечения (45; C).

Влияние семьи 
Результаты исследований постоянно показывают, что семейные факторы являются составляюы

щими при ведении сахарного диабета у детей. Результаты ряда перекрестных и проспективных 
исследований показали, что при сплоченности семьи, согласованности обязанностей по ведению 
сахарного диабета, поддержке и совместному решению проблем отмечаются лучшие режимы 
приверженности терапии и контролю гликемии, в то время как конфликты, отсутствие распределения 
обязанностей и конфликты в связи с нарушениями режима приводят к худшей приверженности 
режиму и контролю гликемии (30, 46ы52, 53; BыC). Значимые семейные проблемы отмечались в 
большинстве семей при клинических исследованиях у подростков с повторяющимся ДКА (15; B; 53ы
54; С).

Результаты исследований также показали влияние социоыдемографических факторов, таких как 
наличие одного родителя (55ы57; B), низкий уровень доходов и статус этнических меньшинств в США 
(58ы61; B), что  ассоциируется с более высоким риском плохого контроля сахарного диабета.

Важно отметить, что у многих родителей также есть психологические проблемы после постановки 
ребенку диагноза сахарного диабета 1 типа. У матерей отмечаются проблемы психологической 
адаптации после установки диагноза у ребенка, примерно у трети матерей отмечается депрессия. 
Тем не менее большинство этих адаптационных проблем разрешается в первый год после установки 
диагноза у ребенка (62; C). Психологические проблемы у отцов детей с установленным  диагнозом 
сахарного диабета рассматривались  в меньшем количестве исследований. В одном исследовании 
было показано, что у 24% матерей и у 22% отцов было выявлено соответствие критериям диагноза 
посттравматического стресса через шесть недель после установки диагноза у ребенка (63; C). В 
другом исследовании было показано, что психологическая социальная дезадаптация  у отцов 
предопределяла показатели плохого контроля гликемии у детей через пять лет после установки 
диагноза (64; C).
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Социальная поддержка
Социальная поддержка от родителей и других членов семьи имеет большое значение у детей 

и подростков с сахарным диабетом 1 типа. Результаты исследований показали, что при большой 
поддержке при лечении сахарного диабета у молодых людей отмечается лучшая приверженность 
режиму терапии сахарного диабета (47, 65; C). Также отмечалось, что уровни семейной поддержки по 
поводу лечения сахарного диабета обратно коррелировали с возрастом детей (детям и подросткам 
старшего возраста требуется значительно меньшая поддержка со стороны семьи для лечения 
сахарного диабета). Молодым людям может требоваться инструментальная поддержка со стороны 
семьи, а также показана значимая эмоциональная поддержка со стороны друзей (47; С). Если дети 
чувствуют отрицательные реакции со стороны сверстников в плане своей самостоятельной терапии, 
то у них могут отмечаться проблемы с приверженностью терапии и будет усиливаться стресс по 
поводу своего сахарного диабета, а это приводит к ухудшению показателей гликемического контроля 
(66; B).

Борьба со стрессом 
Результаты проведенных исследований показали, что у детей с высоким уровнем жизненных 

стрессовых ситуаций отмечается тенденция к худшему гликемическому контролю (67, 68; C). 
Стресс, специфический для сахарного диабета, также связан с плохим контролем гликемии (66; B). 
Исследования по стилям атрибуции и противодействия показали, что дети с плохим метаболическим 
контролем чаще используют стиль выученной беспомощности (69; C) для того, чтобы избегать 
решений, и принимают желаемое за действительное в ответ на стресс (70, 71; C). У детей с хорошим 
контролем гликемии отмечаются высокие уровни самоэффективности (72; С), и они используют 
активное противодействие стрессу (71;С). Плохая адаптация к стрессу также ассоциируется с плохой 
приверженностью режиму проводимой терапии (73; С).

Модели представлений о состоянии здоровья изучались у подростков. Результаты исследований 
показали, что представления о серьезности заболевания, персональной уязвимости в плане 
осложнений, затратах на приверженность режиму терапии и вере в эффективность лечения 
ассоциировались с приверженностью режиму проводимой терапии и показателями контроля глиы 
кемии (74ы76; BыC). Результаты исследований также показали, что их персональные модели 
представлений о заболевании были связаны с психологической адаптацией и приверженностью 
режиму терапии: большее влияние сахарного диабета ассоциировалось с повышением уровня 
тревоги, в то время как представление об эффективности лечения предопределяло лучшую 
приверженность терапии с точки зрения режима питания (77; B). Персональные модели представлений 
о сахарном диабете также показали опосредованную взаимосвязь между персональными 
показателями (эмоциональная стабильность и добросовестность) и поведением, направленным на 
самостоятельное ведение заболевания (78; B). Исследования по рискам для здоровья при сахарном 
диабете показали, что дети недооценивают свои собственные риски, но допускают большие риски 
сахарного диабета, связанные с другими детьми (79; C).

Качество жизни
Результаты некоторых исследований показывают, что качество жизни хуже у детей с сахарным 

диабетом по сравнению со здоровыми детьми (80, 81; B), особенно когда родители оценивают 
качество жизни своих детей (81ы83; B). Существуют также некоторые данные о том, что качество 
жизни ниже у девочек, у детей с короткой длительностью заболевания (84; С) и в случаях семейных 
конфликтов, связанных с сахарным диабетом (85; B). Менее благоприятное качество жизни также 
связано с восприятием детьми того, что сахарный диабет является заболеванием, которое сложно 
лечить и которое приводит к стрессам и выраженной депрессии (86; С). В другом исследовании 
было показано, что низкое качество жизни ассоциировалось с депрессией и низким социальноы
экономическим статусом (87; С). Есть подтверждения тому, что лучшее качество жизни ассоциируется 
с лучшими показателями контроля гликемии, но взаимосвязь между гликемическим контролем и 
качеством жизни  умеренно выражена (87ы91; BыC). Применение инсулиновой помпы коррелирует с 
качеством жизни (92; B). В целом, когда дети с сахарным диабетом самостоятельно оценивают свое 
качество жизни, их оценки не отличаются от оценок их здоровых сверстников (81ы83, 85, 91, 93; BыC).

Психосоциальные и поведенческие вмешательства
Систематические обзоры литературы показывают, что в ряде контролируемых исследований 

продемонстрирована эффективность психосоциальных и поведенческих вмешательств у детей 
и подростков с сахарным диабетом (1ы4, 94; A), хотя эти литературные данные с определенными 
методологическими ограничениями (95, 96; А). В большинстве подобных исследований семья 
включена как составная часть терапии.
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Результаты этих исследований показывают, что поведенческие вмешательства на семейной 
основе, такие как постановка целей, самоконтроль, позитивное укрепление, поведенческий 
контракт, поддержка со стороны родителей и правильно распределенные обязанности по ведению 
сахарного диабета, улучшают приверженность режимам терапии и гликемического контроля (97, 98; 
А). В дополнение эти вмешательства улучшают взаимоотношения между родителями и подростками 
(97, 100ы102; А) и улучшают приверженность режиму терапии (102; А). Недавние исследования 
по поведенческой семейной терапии со специальным вниманием к вопросам сахарного диабета 
показали улучшения в плане семейных конфликтов и приверженности терапии (103;А) наряду с 
улучшением гликемического контроля через 18 месяцев (104;А).

Принимая во внимание тот факт, каким кризисом является постановка диагноза для детей и их 
семей, период времени сразу после установки диагноза представляется важным для психосоциы
ального вмешательства. Междисциплинарные программы вмешательства были описаны, и было 
показано, что они улучшают конечные исходы (105, 106; С). Психологические и образовательные 
программы для детей и их семей, которые стимулируют навыки решения проблем и усиливают 
родительскую поддержку в начале заболевания, улучшают показатели долговременного 
гликемического контроля у детей (107; А). В других исследованиях, связанных с психосоциальными 
вмешательствами после установки диагноза, было отмечено улучшение семейной деятельности без 
улучшения показателей гликемического контроля (108, 109; А).

Результаты проведенных исследований показали, что когда родители позволяют детям старшего 
возраста и подросткам автономность в вопросах самостоятельной терапии без достаточной 
когнитивной и социальной зрелости детей, у детей чаще возникают проблемы с лечением 
сахарного диабета (110; В). Таким образом, основным аспектом поведенческого ведения со стороны 
семьи является сохранение вовлеченности и поддержка, но без выраженного вмешательства в 
повседневную жизнь детей.

Вмешательства, в основе которых лежит групповая забота со стороны семьи без развития 
семейных конфликтов или негативного влияния на качество жизни, помогают предотвратить 
ухудшение гликемического контроля (111; A). Психологическое и образовательное вмешательство, 
которое осуществляется при регулярных поликлинических визитах,  улучшает показатели частоты 
поликлинических визитов и снижает частоту острых негативных конечных исходов, таких как 
гипогликемии и визиты в отделения неотложной терапии (112; А).

Другой подход заключается в использовании интенсивной домашней мультисистемной терапии 
подростков в состоянии хронического плохого метаболического контроля. Эта популяция пациентов 
не получила достаточного внимания в литературе. Первоначальные исследования такого подхода 
показывают, что у него есть потенциал улучшения конечных исходов (113; С). Результаты недавнего 
большого исследования показали, что при таком подходе улучшались показатели частоты 
самоконтроля ГК, снижалась частота госпитализаций в стационар, улучшался гликемический 
контроль и снижались медицинские затраты (114, 115, А).

Групповые вмешательства со стороны сверстников также оценивались и было показано, что 
групповая поддержка со стороны сверстников и совместное решение проблем могут улучшить 
кратковременный гликемический контроль (116, 117; А). Тренинг групповых навыков противодействия 
улучшал гликемический контроль и качество жизни подростков на режимах интенсивной 
инсулинотерапии (118ы120; А). Управление стрессом, решение проблем и навыки противодействия 
при тренингах в небольших группах детей снижали уровень стресса, обусловленного сахарным 
диабетом (121, 122; A), улучшали социальные взаимодействия (123; А), улучшали мониторинг ГК и 
гликемический контроль (124; А).

Очень важно постоянно поддерживать контакт с семьями. Данные исследований показывают, что 
у детей с нечастыми и нерегулярными визитами в  группы терапии сахарного диабета отмечается 
большая предрасположенность к значительному ухудшению метаболического контроля (125, 126; В). 
Также важно отметить, что  ранний подростковый возраст представляет собой время наибольшего 
риска при ведении сахарного диабета с ухудшением приверженности терапии с течением времени 
(127, 128; В), что может быть связано со снижением роли родителей.

Мотивационное интервьюирование является многообещающим подходом для подростков. Данные 
первоначальных исследований показали улучшение гликемического контроля (129, 130; С). Данные 
недавнего многоцентрового, рандомизированного исследования показали, что мотивационное 
интервьюирование подростков способствовало улучшению долговременного контроля гликемии 
и качества жизни (131; А). В другом исследовании по целевому влиянию на мотивацию с 
индивидуальным персональным тренинговым подходом было показано улучшение конечных исходов 
гликемии у подростков старшей, но не младшей возрастной группы (132; А). 

В заключение ы результаты контролируемых интервенционных исследований показали, что 
вмешательства на семейной основе с применением положительного укрепления и поведенческих 
контрактов, тренинг навыков общения, обсуждение целей терапии сахарного диабета и тренинг по 
навыкам решения проблем приводили не только к лучшим показателям поведения и гликемического 
контроля, но также улучшали взаимоотношения в семье (А). Групповые тренинги для молодых 
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людей  с сахарным диабетом, целью которых является выработка навыков противодействия, также 
оказали положительное влияние на приверженность режиму терапии, гликемический контроль и 
качество жизни (А). Индивидуальные вмешательства с подростками показали, что мотивационное 
интервьюирование улучшает долговременный контроль гликемии и психосоциальные конечные 
исходы (А).

Рекомендации
Следующие рекомендации разработаны на основании Руководства ISPAD 2000 (7) и соответствуют 

недавним положениям и руководствам, изданным Американской Диабетологической Ассоциацией 
(133), а также в Австралии (APEG Clinical Practice Guidelines, www.nhmrc.gov.au/publications/pdf/
cp102.pdf), Канаде (www.diabetes.ca/cpg2003) и Соединенном  Королевстве (www.nice.org.uk/pdf/tyы
pe1diabetes).

•	 Должны быть доступны ресурсы для включения профессионалов с опытом в области 
ментального и поведенческого здоровья детей и подростков в междисциплинарные группы 
терапии сахарного диабета. Специалисты по ментальному здоровью должны включать 
психологов и социальных работников.
1. Специалисты по ментальному здоровью должны быть доступны для общения не только с 

пациентами и их семьями при визитах в клинику для проведения скрининга и более полных 
оценок психосоциальной деятельности, но и для поддержки группы терапии сахарного диабета 
в области распознавания и решения проблем ментального здоровья и поведения (A, E).

2. Должен быть простой доступ к консультирующим психиатрам в случаях, связанных с 
тяжелой психической патологией, и при возможной необходимости лечения психотропными 
препаратами (E).

3. Все специалисты в области ментального здоровья и поведения должны пройти тренинг по 
сахарному диабету и его ведению (E).

4. Междисциплинарные группы терапии сахарного диабета должны стремиться к поддержанию 
регулярных, последовательных и непрерывных контактов с пациентами и их семьями. Если 
визиты в клинику пропускаются или осуществляются редко, должны стать доступными 
другие способы контакта по телефону или посредством электронной почты (B, E).

5. Оценка прогресса в развитии всех доменов качества жизни (т. е. физическое, 
интеллектуальное, академическое, эмоциональное и социальное развитие) должна 
проводиться рутинно (A, B, E). Качество жизни можно оценить с использованием 
разработанных клинических приложений (134, А). Особенно  важно проводить мониторинг 
школьной успеваемости у детей с развитием сахарного диабета до 5ылетнего возраста и с 
наличием в анамнезе в раннем возрасте  значимых гипогликемических эпизодов (B). Эти 
дети, а также дети с проблемами по школьной успеваемости должны быть направлены для 
психологоыобразовательной или нейропсихологической оценки для определения наличия 
или отсутствия проблем с обучаемостью (В). Необходимо сформулировать специфические 
планы по лечению сахарного диабета в условиях школы и должен быть проведен тренинг 
со школьным персоналом по ведению сахарного диабета (В, Е).

6. Должны быть проведены рутинные оценки по адаптационному развитию и вопросам 
ведения сахарного диабета, включая знания, связанные с сахарным диабетом, навыки 
подбора доз инсулина, способности постановки целей, решения проблем, приверженности 
терапии, автономному самостоятельному лечению и компетентности. Это особенно важно 
в позднем детском возрасте и перед пубертатом, когда дети во многих семьях берут на себя 
обязанности по самостоятельному ведению сахарного диабета без адекватной зрелости 
для эффективного самостоятельного лечения.

7. Выявление психосоциальных проблем адаптации, депрессии, нарушений пищевого 
поведения и других психиатрических заболеваний должно проводиться с заранее 
определенными интервалами специалистами по ментальному здоровью (В, Е). Эти оценки 
особенно важны у молодых людей, не достигающих целей терапии, или у лиц с хроническим 
плохим метаболическим контролем (высокий уровень HbA1c, повторяющийся ДКА)(В, Е).

8. Целью междисциплинарной группы терапии является обеспечение профилактическими 
вмешательствами пациентов и их семей (включая родителей, прошедших обучение по 
эффективным навыкам ведения сахарного диабета) в ключевые периоды развития, 
особенно после постановки диагноза и перед пубертатом (А, Е). Цель этих вмешательств 
заключается в правильном вовлечении семьи и обеспечении поддержки (т. е. групповая 
работа) при ведении сахарного диабета, в эффективном решении проблем и обучении 
навыкам самостоятельной терапии наряду с реалистическими ожиданиями относительно 
гликемического контроля (А, Е).

9. Целью междисциплинарной группы является общая оценка семейной деятельности 
(конфликты, сплоченность, адаптируемость, психопатология у родителей) и 
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функционирование, связанное с сахарным диабетом (взаимодействия, вовлеченность и 
поддержка со стороны родителей, роли и обязанности для обеспечения самостоятельной 
терапии), особенно при наличии культурных, языковых или семейных проблем или при 
сложностях в адаптации к наличию сахарного диабета (А, В, Е).

10. Доказательные психосоциальные, поведенческие или психиатрические вмешательства 
должны быть доступны для пациентов или семей в состоянии конфликта, при нарушенном 
общении, поведенческих или психиатрических проблемах или при проблемах, связанных с 
приверженностью терапии и влияющих на гликемический контроль (А, В, Е).

11. При психологическом консультировании молодых людей и их родителей по достижениям 
в области лечения сахарного диабета и поощрении для интенсификации инсулинотерапии 
может быть полезно мотивационное интервьюирование (А). Оно может помочь при 
прояснении ролей пациента и его родителей и разрешении амбивалентного подхода 
относительно режима 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 по 
самостоятельной терапии показатели улучшаются при интенсификации инсулинотерапии 
(135; А).

12. Подростков необходимо поощрять для того, чтобы они брали на себя большую 
ответственность при лечении сахарного диабета, но с продолжающейся, по обоюдному 
согласию, помощью и поддержкой со стороны родителей (А, Е). Переход в систему взрослой 
службы по лечению сахарного диабета должен обсуждаться, внимательно обговариваться 
и планироваться подростками, их родителями и группой терапии сахарного диабета у 
взрослых намного раньше фактического перехода в систему взрослой медицинской 
помощи (E) (см. раздел руководства по сахарному диабету в подростковом возрасте).
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Подростковый период – переходная фаза развития между детством и взрослой жизнью – имеет 
биологические и психосоциальные особенности. Он привносит ряд проблем в жизнь подростка 
с сахарным диабетом, а также в жизнь его семьи и группы специалистов по лечению сахарного 
диабета (1, 2). 

Несмотря на то, что большинство подростков хорошо адаптируются к различным изменениям 
пубертатного периода, необходимо отметить, что их лечение и эмоциональные потребности 
отличаются от потребностей маленьких детей или взрослых. В подростковом периоде начинается 
период формирования независимого взрослого, и это приводит как к неудачам и ошибкам, так и к 
успеху.

У многих подростков в этот период отмечается ухудшение метаболического контроля (3ы5;С), 
часто связанное с нерегулярным питанием и уровнем физической активности (6,7;C), плохой 
приверженностью терапии (8ы11; C), рискованным  поведением (1,2,12,13;С,Е), нарушениями 
пищевого поведения (14ы18;C) и эндокринными изменениями, связанными с пубертатным периодом 
и приводящими к увеличению инсулинорезистентности (19; B).

Изменения телосложения, в частности увеличение массы тела у лиц женского пола (3, 5, 20ы23; 
C, E), может быть нежелательным побочным эффектом, связанным с сахарным диабетом, который 
иногда приводит к изменению скорости полового созревания (23, 24; C), и это может привести к 
нерегулярному введению инсулина для снижения массы тела (12, 16, 18; C).

В связи с этим рекомендовано (1, 2, 25ы30; E), чтобы специалисты по медицинской помощи 
подросткам с сахарным диабетом обладали информацией по следующим вопросам:

•	 Понимание психосоциальных и психологических аспектов развития в подростковом периоде 
(1, 2). Имеется в виду понимание необходимости для молодых людей при переходе (в возрасте 
около 10 лет и старше) от «конкретного мышления» с ограниченной абстрактной способностью 
понимания временных перспектив или следствий своих поступков к взрослому когнитивному 
мышлению с более реалистическими перспективами на будущее, которое должно завершиться 
в вариабельный период времени в позднем подростковом периоде (31).

•	 Осознание того, что хронические состояния могут препятствовать процессу исследования 
жизни у некоторых подростков, в то время как другие подростки преднамеренно ведут себя 
рискованно, и это влияет на ведение сахарного диабета.

•	 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 решение проблем развития молодых людей может иметь такое же большое 
значение для качества жизни молодых людей,  как и специфическое лечение сахарного диабета 
(32, 33).

•	 Понимание значения влияния интенсивности изменяющейся социальной среды на поведение. 
У подростков есть большая потребность соответствовать и быть принятым в обществе, помимо 
семьи, и, что наиболее важно, в среде сверстников.

•	 Определение составляющих медицинской помощи, уникальной для подростков.
•	 Обеспечение плавного перехода от педиатрической медицинской помощи к медицинской 

помощи взрослым в наиболее подходящее время (33).
Недавно был проведен обзор взвешенной доказательной основы в поддержку этих рекомендаций 

в руководствах Австралийской Педиатрической Эндокринной Группы (the Australian Paediatric Endoы
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crine Group) (28) и Британского Национального Института качества медицинской помощи (UK Naы
tional Institute of Clinical Excellence, NICE) (30).

Появляющиеся потребности подростков вследствие развития независимости 
и различий в образе жизни

Эти потребности связаны со следующими параметрами:
•	 Очень важно принадлежать к группе сверстников и соответствовать социальным нормам и 

поведению этой группы. Контроль сахарного диабета может быть не на первом месте в группе 
приоритетов у подростков. 

•	 Эксперименты и исследования различных вариантов образа жизни могут не всегда 
соответствовать ожиданиям и обычной жизни семьи.

•	 Растущая независимость от родительской опеки.
•	 Возможность уединения и конфиденциальности. 
•	 Возможность иметь право соглашаться или не соглашаться на проведение терапии.
•	 Опыт работы.
•	 Пробы курения, прием алкоголя и запрещенных препаратов.
•	 Вариабельные режимы сна с недостаточной повседневной, каждодневной деятельностью. 
•	 Различные уровни физической активности; иногда значительное увеличение физической 

активности, но во многих других случаях – снижение физической активности с большим 
количеством времени, которое проводится за компьютерными играми, в Интернете или за 
просмотром телевизионных программ.

•	 Проблемы при выполнении советов и в процессе традиционного обучения по проблемам 
здоровья.

Выявление компонентов медицинской помощи, уникальных для подростков
Оптимальная медицинская помощь для подростков с сахарным диабетом не была предметом 

пристальных научных исследований, и результаты научных исследований противоречивы. Однако 
проводился обширный обзор психологоыобразовательных вмешательств, и был сделан вывод, что 
они могут привести к лучшим клиническим исходам, но эти эффекты были умеренными (34, 35; A). 
В большей степени положительные эффекты отмечали по влиянию на психологические конечные 
исходы, чем на показатели гликемического контроля (35; А).

Предлагаемые стратегии оказания помощи могут включать в себя:
•	 Развитие доверительных отношений между подростком и группой терапии сахарного диабета 

(1, 30; E). Подростки сообщают о лучших показателях самостоятельной терапии при мотивации 
со стороны группы специалистов по ведению сахарного диабета (1, 36; С).

•	 Помощь подростку в определении приоритетов и постановке небольших достигаемых целей, 
особенно если есть конфликт между потребностями в ведении сахарного диабета и социальным 
развитием подростка 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 ранних симптомов осложнений для того, чтобы 
содействовать практическому пониманию доступных возможностей с быстрым использованием 
индивидуальных преимуществ улучшения метаболического контроля (33, 37; С).

•	 Понимание развития полового созревания подростка, укрепление в нем чувства уверенности 
в себе и своей самоэффективности, с консультированием преимущественно подростка, но при 
этом с сохранением доверия и поддержки со стороны родителей (38).

•	 Помощь подростку и родителям в формировании отношений с новым уровнем вовлечения 
родителей в задачи лечения сахарного диабета (33).

Развитие независимости лучше осуществлять постепенно 
•	 Помощь родителям с учетом их меняющейся роли от полной ответственности за ребенка до 

постепенного перехода к совместному с подростком ведению заболевания. Эти рекомендации 
основываются на том, что помощь родителей и их участие в течение подросткового периода 
ассоциируются с лучшими конечными исходами (1, 38, 39; C, E).

•	 Выявление и советы по наиболее предпочтительным и успешным воспитательным подходам по 
сравнению с другими [см. таблицу 1 и (40, 41)].

•	 Необходимо всегда подозревать возможность ментальных проблем, таких как депрессия, 
нарушения пищевого поведения, «диабетический синдром эмоционального сгорания», 
применение запрещенных препаратов, замедленность психических процессов, синдром 
дефицита внимания и гиперактивности и неблагоприятная или жестокая семейная ситуация. 
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Идентификация необходимости и эффективности специализированного психологического 
консультирования в некоторых ситуациях (42; B). Техника HEADS (акроним для Home, Educaы
tion, Activities during spare time, Drugs and Sexual Activities, «дом, образование, активность в 
свободное время, препараты и сексуальная активность) полезна при скрининге на наличие 
психосоциальных проблем, которые могут быть тесно связаны с самостоятельным управлением 
своей жизнью (43; Е).

Таблица 1. Стили воспитания по L.Steinberg (40) и свободная интерпретация K.BergГKelly 2007(41)

Строгий 
Либеральный

Не строгий (авторитарный) 
Нелиберальный

Глубоко понимающий ребенка 
(эмпатический)

Авторитетный Мягкий
Терпимый

Не глубоко понимающий Авторитарный Незаинтересованный (равнодушный)

Холодное отношение Жесткий (твердый) Невнимательный
Индифферентный

•	 Обеспечение обучения с использованием стратегий, которые позволяют добиться оптимального 
отношения к здоровью [смотри главы руководства по психологическим аспектам и обучению]. 
Хотя имеются последовательные подтверждения, что знание per se предопределяет лучшую 
помощь самому себе и контроль этой взаимосвязи достаточно слабый в подростковом периоде 
(1). Таким образом, хотя и необходимо, чтобы подросткам предоставлялась информация о 
сахарном диабете и его лечении, эта информация может предоставляться в виде традиционного 
обучения, но этого может быть недостаточно для обеспечения оптимальной охраны здоровья 
(E).

•	 Поощрение подростка для участия совместно с родителями и группой специалистов по лечению 
сахарного диабета в принятии решений о ведении сахарного диабета.

•	 Предоставление подростку возможности учиться на ошибках без моральных оценок.
•	 Предложение разнообразных образовательных возможностей, включая открытую, ориентиы

рованную на интересы подростка дискуссию и сотрудничество (42, 46; B), обсуждение вопросов 
о качестве жизни, связанное со здоровьем (45), разрешение проблем, постановку целей (42, 
46; B), предоставление материалов, разработанных с учетом возраста, аудио/видео, текстовых 
посланий (47; B), использование Интернета, вовлечение сверстников и групповое обучение.

•	 Авторитетный стиль родителей позволяет предъявлять требования, соответствующие возрасту, 
с учетом уровня полового созревания и потребностей роста, с осторожным объяснением 
причин запретов на определенные виды поведения или согласием со стратегией поведения 
вместе с подростком в процессе 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.

•	 Либеральные, мягкие родители глубоко понимают детей и слишком их опекают, чрезмерно 
идентифицируют себя с интересами своих детей и не хотят обидеть их, вступая в конфликт в 
повседневной жизни.

•	 У невнимательных, не заинтересованных (равнодушных) родителей могут быть серьезные 
психические нарушения, которые приводят к тому, что они не понимают и не помогают своим 
детям. Невнимательные родители требуют внимательного социального наблюдения для поиска 
корней таких нарушений.

Поддержка за пределами клиники
Хотя не было исследований, показавших четко преимущества со стороны контроля гликемии после 

присоединения к группам поддержки людей с сахарным диабетом или организованных выходных 
для людей с сахарным диабетом, есть консенсус о том, что обеспечение возможностей для обучения 
и отдыха за пределами клиники может иметь образовательное значение для некоторых подростков 
(E). Важным средством терапии могут стать просто встречи и обмен идеями с людьми с таким же 
состоянием (E). 

Рекомендовано:
•	 Предоставлять имеющуюся информацию о лагерях отдыха для подростков с сахарным 

диабетом и об организованных выходных, о группах поддержки, дискуссионных встречах и 
других мероприятиях по совместному отдыху.
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•	 Продвижение этих мероприятий и обеспечение уверенности в том, что они безопасны, хорошо 
организованы и есть адекватное медицинское обеспечение, медицинские средства и средства 
скорой помощи.

•	 Предоставление доступной информации для путешественников с сахарным диабетом (особенно 
в другие страны) о физических упражнениях, спорте и занятиях с высоким уровнем физических 
активности.

Субоптимальный метаболический контроль
Обычно метаболический контроль ухудшается в пубертатном периоде и в юности. Для этого есть 

много причин (см. выше).
В дополнение к психологическому влиянию группа по оказанию медицинской помощи должна 

учитывать следующее:
•	 Общение со сверстниками имеет для большинства подростков первостепенное значение, и это 

часто мешает оптимальному ведению сахарного диабета.
•	 У подростков с сахарным диабетом такие же потребности в исследовании жизни, как и у других 

молодых людей, но результаты исследований показали, что многие из них более подвержены 
стремлению любой ценой соответствовать нормам своих сверстников  (32, 33; C).

•	 Результаты исследования показывают, что подростки с хроническими состояниями более 
склонны к поведению, связанному с риском для здоровья (13, 48; C).

•	 Подростки с сахарным диабетом могут решить адаптироваться к худшему метаболическому 
контролю с преднамеренным поддержанием показателей контроля гликемии без риска гипоы или 
гипергликемии/кетонемии и сделать так, чтобы сахарный диабет не влиял на их повседневную 
жизнь (49).

•	 Может быть, полезно обсудить с подростком позицию экономической эффективности и помочь 
ему в понимании кратковременной и долговременной цены определенного поведения, наряду 
с потенциальными преимуществами.

Тяжелая гипогликемия
Тяжелые гипогликемии могут отмечаться в подростковый период изыза плохого метаболического 

контроля, который ухудшается вследствие неправильного образа жизни и рискованного поведения 
(поведения, сопряженного с риском). Тяжелые гипогликемии могут также отмечаться при начале 
программ интенсификации терапии (50; B), хотя результаты доказательных исследований 
показывают, что их можно избежать при внимательном подходе к деталям обучения (51ы53; B) [см. 
Руководство по гипогликемии].

Специфические проблемы подросткового возраста включают: 
•	 Не распознавание тревожных признаков гипогликемии или нарушенные продромальные 

симптомы. Эпизод тяжелой гипогликемии может привести к развитию нарушения распознавания 
гипогликемических симптомов.

•	 Страхи, связанные с гипогликемиями, могут приводить к худшему метаболическому контролю 
(54; С).

•	 Недопонимание  по поводу алкогольной интоксикации.
•	 Недопонимание по поводу побочных эффектов запрещенных препаратов.
•	 Ночные или ранние утренние эпизоды гипогликемии вследствие нарушений сна.
•	 Влияние гипогликемий на вождение. 
•	 Влияние гипогликемий на академическую, спортивную или рабочую активность.

Молодым людям необходимо объяснить преимущества, которые дает им лучший контроль гликемии. 
Необходимо дать советы относительно гипогликемии, чтобы подростки могли принимать правильные 
меры по распознаванию, ведению и предотвращению гипогликемий (53, 55; С). Подросткам необходимо 
объяснить, чтобы они рассказали своим друзьям о рисках, симптомах и лечении гипогликемии при 
изменении обычного образа жизни при какихылибо социальных событиях (1).

Алкоголь, курение и запрещенные препараты
Алкоголь, табак и применение запрещенных препаратов являются серьезными проблемами в 

некоторых сообществах в студенческие годы (56; C).
Советы по употреблению алкоголя, курению и использованию запрещенных препаратов 

должны включать (Е):
•	 Настрой человека на отказ от курения и употребления алкоголя и советы о том, как избежать 

опасностей в связи с употреблением запрещенных препаратов, и о том, как они нарушают 
функции головного мозга или приводят к формированию зависимости или пристрастия.

•	 Формирование реалистического консультативного подхода к алкоголю в большей степени, 
чем абсолютный запрет с медицинской точки зрения

•	 Информирование о влиянии алкоголя, особенно на подростков, в частности на функцию 
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печени, посредством блокады глюконеогенеза с возможностью отсроченного развития тяжелой 
гипогликемии.

•	 Для того, чтобы избежать ночных гипогликемий после приема алкоголя вечером, рекомендуют 
прием углеводов при приеме алкоголя, поддержание хорошей гидратации, определение уровня 
глюкозы в крови перед ужином и прием углеводов перед сном для сведения к минимуму риска 
гипогликемии.

•	 Обеспечение уверенности в том, что подростки и их друзья на вечеринках и других социальных 
событиях с потреблением алкоголя предупреждены о том, что при приеме алкоголя без приема 
пищи может развиться гипогликемия; о том, что рвота, в особенности при пропуске обычной 
инъекции инсулина, опасна и при рвоте ее можно вдохнуть или такое состояние может привести 
к кетоацидозу; гипогликемию можно перепутать с интоксикацией, и очень важно проверить 
уровень глюкозы в крови перед сном.

Обеспечение информацией и обучение коллег или друзей приобретает все большее значение 
по мере того, как растет независимость подростка от семьи, особенно когда ему приходится жить 
далеко от семьи в связи с работой, обучением в колледже или университете.

•	 Достаточно авторитарные, но оказывающие сильное впечатление советы по поводу курения 
как фактора дополнительного риска сосудистых осложнений сахарного диабета (57, 58; С).

•	 Помощь курящему подростку в борьбе с вредной привычкой   (никотиновые пластыри, 
когнитивноыповеденческая терапия, предписание лекарственных препаратов и т. д.).

•	 Объяснение того, что конопля (марихуана) может повлиять на пищевые привычки (избыточные 
перекусы во время и потеря аппетита после курения конопли (марихуаны) со снижением 
мотивации для поддержания хорошего контроля сахарного диабета.

•	 Запрещенные препараты могут нарушить функцию головного мозга, увеличить риски ошибок 
и неприятных происшествий при лечении сахарного диабета.

•	 Признание того, что политика снижения рисков может быть более реалистичной, чем абсолютный 
запрет на пробы использования запрещенных препаратов.

•	 Введение стратегий для контроля стрессов в подростковом периоде другими способами, чем 
прием фармакологических препаратов, например, техники расслабления, йога, психологические 
оценки причин тревоги или депрессии, гипноз и т. д.

Профессионалы в области здравоохранения понимают, что обучение с мотивацией, предложениями 
по разрешению проблем, постановка целей и рекомендации подросткам по разработке своих 
собственных стратегий для того, чтобы избежать проблем, более эффективны, чем угрозы и 
порождение страхов (1, 33; Е).

Вождение автомобиля
Нет причин тому, чтобы человек с сахарным диабетом был лишен возможности иметь водительские 

права (за исключением больших грузовых или пассажирских транспортных средств (59; E)), при 
хорошем контроле сахарного диабета, при отсутствии нарушений зрения и если человек не теряет 
чувствительности к надвигающейся гипогликемии. Регуляторные акты варьируются в различных 
странах. 

Результаты многонационального исследования показали, что у людей с сахарным диабетом 1 типа 
чаще отмечаются несчастные случаи, чем у лиц без сахарного диабета (60; С), но эта информация 
предоставлена не всеми организациями (59, 61). Было отмечено снижение частоты автопроисшествий 
после проведения программ обучения по распознаванию надвигающейся гипогликемии (53, 55; С).

Молодым людям, планирующим получить водительские права, необходимо дать рекомендации по 
регуляторным актам и в частности о следующем:

•	 Профилактика гипогликемий во время вождения (в частности, если нарушение чувствительности 
к надвигающейся гипогликемии является проблемой) проводится посредством мониторинга 
глюкозы в крови до начала вождения с соответствующим приемом пищи (59).

•	 Содействие установлению стабильного метаболического контроля (в частности, с исключением 
гипогликемий), что позволит выяснить, может ли человек с сахарным диабетом иметь 
водительские права. Тяжелые гипогликемии в предшествовавшие месяцы приводят к тому, что 
многие административные органы откладывают выдачу водительских прав.

•	 Регулярная проверка остроты зрения.

Трудоустройство
Не должно быть какойылибо дискриминации или стигм против людей с сахарным диабетом на 

рабочем месте (61, 62; E). Большинство молодых людей с сахарным диабетом должны быть хорошими 
работниками изыза своей способности организовать свою жизнь и охрану здоровья.

Советы по трудоустройству должны включать:
•	 Не скрывать, что у вас сахарный диабет, если спрашивают о здоровье, и советовать молодым 
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людям сообщать потенциальным работодателям о наличии сахарного диабета и о том, как он 
лечится.

•	 Благоприятный медицинский эпикриз от курирующей группы терапии сахарного диабета может 
убедить работодателей в том, что наличие сахарного диабета не должно быть проблемой при 
устройстве на работу.

•	 Советы по трудовой карьере в областях, которые могут не подходить для людей с 
сахарным диабетом  (например, полиция, пожарные, военизированные и некоторые другие 
государственные службы, вождение больших грузовых машин или пилотирование авиатехники 
(самолетов). Эти регуляторные акты варьируются между разными странами.

•	 Заверение работодателей в том, что молодые люди с сахарным диабетом становятся хорошими 
работниками, если они достаточно взрослые и могут заниматься ведением заболевания 
самостоятельно, обладают хорошей самодисциплиной и ответственностью.

В рекомендациях делаются выводы о том, что молодые люди с сахарным диабетом должны быть 
готовы к разрешению ряда вопросов на рабочем месте:

•	 Быть внимательны к оказанию помощи себе, включая мониторинг уровня глюкозы в крови.
•	 Должны избегать возможности развития тяжелой гипогликемии.
•	 Быть правдивыми со своим работодателем относительно своего сахарного диабета.
•	 Лечащий врач должен быть готов подготовить специальный эпикриз для потенциального 

работодателя в поддержку ответственного молодого человека с сахарным диабетом.

Сексуальное здоровье
Советы молодым людям по вопросам сексуального здоровья будут различаться в зависимости от 

различий стран и культур, но обычно будут включать в себя:
•	 Избегать моральных оценок при подходе к вопросу о сексуальной активности.
•	 Советы, где это приемлемо, по методам контрацепции и заболеваниям, передающимся половым 

путем,  для подростков как мужского, так и женского пола.
•	 Профилактика гипогликемий во время или после близкого общения.
•	 Советы по гигиене гениталий, грибковым заболеваниям, при менструации и по заболеваниям, 

передающимся половым путем.

Консультирование до беременности
Девочкиыподростки с сахарным диабетом должны быть предупреждены о важности планирования 

беременности. Плохой гликемический контроль в период времени около планируемого зачатия 
увеличивает риски врожденных нарушений, спонтанных абортов или смерти плода.

Рекомендовано консультирование и обучение до беременности с учетом возможности 
беременности со специальным вниманием к следующим вопросам:

•	 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 неональной гипогликемии, также необходимо исключить 
развитие гипогликемии и кетоацидоза у матери.

•	 Обсуждение генетических аспектов сахарного диабета с молодыми людьми и их партнерами. 
Доступ к экспертному ведению беременности должен включать:
•	 Совместное ведение акушером и лечащим врачом со специализацией в области сахарного 

диабета и беременности.
•	 Роды в условиях стационара позволяют обеспечить экспертную перинатальную и неонатальную 

помощь.

Импотенция
У мужчин с длительно существующим сахарным диабетом может развиться импотенция 

вследствие автономной нейропатии (65; С). Молодые мужчины боятся этого осложнения, и им 
требуется консультация эксперта.

Импотенция в подростковом возрасте редка и может быть обусловлена в большей степени 
психологическими причинами, а не сахарным диабетом.

Контрацепция
Группа терапии сахарного диабета должна быть очень чувствительной к религиозным и культурным 

вопросам, которые могут повлиять на выбор метода контрацепции.
•	 Когда девочка с сахарным диабетом становится сексуально активной, она должна знать, как 

избежать не планируемой беременности (66; E).
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•	 Планируемая беременность у лица с сахарным диабетом с хорошим метаболическим контролем 
и в хорошем состоянии здоровья несет ряд рисков, частота которых гораздо выше частоты в 
общей популяции.

Барьерные методы
•	 Кампании по безопасному сексу во всем мире, по заболеваниям, передающимся половым путем, 

и по борьбе с ВИЧ привели к тому, что эти проблемы стали больше беспокоить подростков, и 
они стали более внимательны к барьерным методам, в частности к использованию кондомов. 

•	 Кондомы обеспечивают самую большую защиту от заболеваний, передающихся половым путем, 
всего генитального тракта (в меньшей степени против герпеса) и обеспечивают значительную 
защиту от наступления беременности.

•	 Диафрагмы, которые длительное время используют женщины, дают дополнительную защиту к 
кондому, но сами по себе менее надежный метод контрацепции по сравнению с кондомом и не 
защищают от вагинальных инфекций.

•	 Спермицидные гели, возможно, увеличивают эффективность барьерных методов.

Пероральные контрацептивы
•	 В прошлом считали, что прием контрацептивов оказывает побочные эффекты на метаболиы

ческий контроль и липидные профили и увеличивает риск артериальной гипертензии, сердечноы
сосудистых и тромбоэмболических заболеваний, особенно при отягощенной наследственности 
по глубокому венозному тромбозу или другим сосудистым синдромам.

•	 Новые контрацептивы с низкими дозами эстрогенов (<50 µг этинилэстрадиола) и 
альтернативными прогестагенами снижают эти риски, но могут быть дороже (2, 66; E).

•	 Молодые люди с сахарным диабетом, принимающие контрацептивы, должны регулярно 
обследоваться, в частности должно проводиться определение показателей артериального 
давления, наличия побочных эффектов, таких как головные боли, изменения настроения, 
изменения молочных желез, генитальные инфекции.

•	 Начало приема контрацептивов внутрь может привести к небольшому увеличению потребности 
в инсулине.

•	 Если акне и гирсутизм являются проблемами, то может быть полезным прием контрацептивов, 
содержащих ципротерона ацетат.

•	 Контрацептивы, содержащие только прогестерон, дают недостаточную контрацепцию у 
подростков с беспорядочным образом жизни. 

•	 В некоторых случаях, если есть опасность нежелательной беременности, может быть полезным 
проинформировать сексуально активных молодых людей о наличии гормональной таблетки 
неотложной контрацепции, которая принимается «на следующее утро» («гормональная 
таблетка на следующее утро»).

Гормональные ДЕПОАинъекции
•	 При ДЕПОыинъекциях вводятся большие дозы гормонов, и следовательно, они могут повлиять 

на показатели контроля глюкозы в крови, и при приеме чаще встречаются побочные эффекты.
•	 Они могут применяться у лиц с беспорядочным образом жизни и высоким риском беременности, 

которые могут забыть принимать контрацептивы.

Внутриматочные устройства
•	 Внутриматочные устройства не подходят для нерожавших девушек.
•	 Внутриматочные устройства не обеспечивают защиту против инфекций, передающихся 

половым путем.

Переход от педиатрической службы к взрослой медицинской службе
Концепция перехода предполагает «запланированный, целевой переход подростка или молодого 

человека с хроническим заболеванием 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, не предполагает неожиданный переход, а организованный процесс подготовки 
и адаптации. Этот процесс должен быть компонентом диабетологической службы высокого уровня 
(включая использование связи с базами данных) и должен включать в себя две группы медицинской 
помощи с пониманием того, что есть две различные системы медицинской помощи и существуют 
различные ожидания у предоставляющих медицинскую помощь и у получающих медицинскую 
помощь.

Примерный возраст перехода из педиатрических и подростковых медицинских служб варьируется 
в соответствии со степенью полового созревания подростка, а также доступностью соответствующих 
служб для молодых людей во взрослой клинике, возможностью направления в стационар и наличием 
определенных клинических подразделений и регуляторными актами. У молодых людей могут быть 

maket.indd   218 25.04.2011   18:59:26



219

различные взгляды по подходящему возрасту для такого перехода (30, 32, 33, 67, 68; C, E). Недавние 
психологические теории развития предполагают, что переход должен быть в период начала взрослой 
жизни, а не в ранний юношеский период (69). 

Есть потенциальная опасность, что молодые люди могут быть потеряны для наблюдения в процессе 
перехода и прекратят регулярно посещать специализированные службы (70; С). Это приводит к 
плохой приверженности терапии с повышением риска острых (11) и долговременных осложнений 
сахарного диабета, включая увеличение смертности (71; С).

Так как не проводилось какихылибо контролируемых исследований, следующие рекомендации 
практически основываются на консенсусе (E). Для успешного перехода в систему здравоохранения 
взрослого населения необходимо обсудить следующие ступени:

•	 Выявление взрослой службы здравоохранения, которая сможет обеспечить потребности 
молодого взрослого с сахарным диабетом.

•	 Поиск объединенной клиники для подростков или молодых взрослых с членами двух 
профессиональных групп специалистов, работающих совместно, для содействия процессу 
перехода как для подростков, так и их родителей.

•	 Контакт между педиатрической и взрослой медицинскими службами. 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 систему здравоохранения. Есть 
доказательная база в пользу того, что в этой роли может успешно выступать медицинская 
сестраыспециалист по подростковому периоду (72; С). Если такого человека нет, ктоыто из 
педиатрической службы должен взять на себя обязанность контактировать со взрослой 
службой, и в двух группах должно быть понимание вовлеченности служб.

•	 Следует заранее обсудить с подростком и родителями вопрос о лучшем времени для такого 
перехода, с учетом собственных предпочтений и готовности, а также с учетом требований по 
медицинскому страхованию. Предпочтительнее иметь гибкие варианты относительно времени 
перехода, так как семейные обстоятельства и психосоциальная зрелость подростка широко 
варьируются.

•	 Развитие четких, документированных планов для служб перехода и подготовка медицинского 
эпикриза подростка, включая показатели контроля, результаты скрининга осложнений и 
информации по какимылибо сопутствующим заболеваниям, которые могут повлиять на 
медицинское ведение подростка.

•	 Хорошее взаимодействие, включая письменный протокол (28ы30, 33), для улучшения понимания 
между всеми медицинскими службами, обеспечивающими медицинской помощью молодого 
человека, в особенности всех членов групп по ведению сахарного диабета, включая врача 
первичной медицинской помощи и там, где это возможно, медицинских сестер сообщества.

•	 Необходима уверенность в том, что не будет существенных различий в медицинской помощи, 
когда пациент оставляет педиатрическую медицинскую службу и попадает во взрослую систему 
медицинской помощи, таким образом, чтобы подросток не был потерян для дальнейшего 
динамического наблюдения (33). Это может случиться, если молодой человек не записывается 
или не приходит на назначенный прием или чувствует себя некомфортно в новых условиях и 
теряет контакт со специально назначенным членом группы по ведению сахарного диабета.

•	 В службе по ведению сахарного диабета должны быть отработаны механизмы, включая базы 
данных и конкретных профессионалов для выявления и установления всех молодых людей, 
которые не приходят на динамические консультации.

•	 Взрослая медицинская служба должна быть построена таким образом, чтобы помогать 
обеспечению длительного динамического наблюдения и оценки показателей конечных исходов 
у лиц с развитием сахарного диабета в детском и подростковом возрасте, так как по данным 
многих исследований у них чаще хуже гликемический контроль и показатели долговременной 
заболеваемости (73, 74; С).

Резюме 
•	 Подростковый период, переходная фаза развития, ставит уникальные задачи перед людьми с 

сахарным диабетом, их семьями и группами терапии.
•	 Потребности по терапии у подростков значительно отличаются от потребностей детей и 

взрослых.
•	 Подростковый период часто сочетается с ухудшением метаболического контроля вследствие 

ряда физиологических и психосоциальных факторов.

Рекомендации
Члены лечебной группы должны:
•	 Понимать физиологические и психосоциальные изменения развития подросткового периода и 
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уникальные компоненты требующейся медицинской помощи. Они включают в себя растущую 
независимость в сочетании с такими изменениями, как личные взаимоотношения, давление 
со стороны сверстников, обучение в школе, спорт, начало трудовой деятельности и когда 
подростки начинают пробовать курить, алкоголь и запрещенные препараты.

•	 Обратить внимание на то, что хотя такие хронические заболевания, как сахарный диабет, 
обладают потенциалом ограничивать получение жизненного опыта, но могут провоцировать 
рискованное поведение и эксперименты.

•	 Попытайтесь построить доверительные и заинтересованные взаимоотношения с подростком.
•	 Развивайте навыки общения для того, чтобы облегчить обучение и образование в этой 

возрастной группе.
•	 Предложите варианты возможностей образования с включением дискуссий, не ограниченных 

временем, разрешения проблем, достижения поставленных целей с использованием 
современных технологий.

•	 Понимание необходимости в уединенности и конфиденциальности.
•	 Помогите молодому человеку в определении приоритетов и постановке достижимых целей.
•	 Дайте возможность подростку учиться на своих ошибках без моральных оценок.
•	 Поддерживайте уверенность в себе и самооценку, но сохраняйте доверие и поддержку 

родителей и семьи.
•	 Проводите регулярный скрининг осложнений сахарного диабета для укрепления понимания 

необходимости и преимуществ улучшения метаболического контроля.
•	 Научитесь распознавать признаки ментальных проблем со здоровьем (депрессии, нарушения 

пищевого поведения, использование запрещенных препаратов и т.д.) и редкую необходимость 
в лечении у психиатра.

•	 Будьте готовы давать советы по вождению и трудоустройству, при этом учитывайте культурные 
и религиозные влияния,  предложите консультации по вопросам алкоголя и запрещенных 
препаратов, по сексуальному здоровью, контрацепции и периоду времени перед беременностью.

•	 Обеспечьте плавный переход по вопросам ведения заболевания с учетом взросления человека, 
признания опасностей неудачного транзита, который приводит к не посещению клиники и 
повышению риска осложнений.
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Глава 17. Микроангиопатические и макроангиопатические осложнения при 
сахарном диабете у детей и подростков

Donahue KC a, Chiarelli F b, Trotta D b, Allgrove J c и DahlыJorgenson K d.Microvascular and macrovascular 
complications associated with diabetes in children and adolescents. Pediatric Diabetes 2009: 10(Suppl. 12): 
195ы203.

A The Children’s Hospital at Westmead, University of Sydney, Australia; b Department of Paediatrics, Uniы
versity of Chieti, Italy; c Department of Paediatric Endocrinology and Diabetes, Royal London Hospital, 
Whitechapel, London E1 1BB, UK; d Department of Pediatrics, Ulleval University Hospital and Faculty of 
Medicine, University of Oslo, Norway.

Долговременные сосудистые осложнения сахарного диабета включают ретинопатию, нефропатию, 
нейропатию и макроангиопатические осложнения. Конечные исходы включают:

•	 Нарушения зрения и слепоту вследствие ретинопатии.
•	 Почечную недостаточность и гипертензию вследствие диабетической нефропатии.
•	 Боли, парестезии, мышечную слабость и автономную дисфункцию вследствие диабетической 

нейропатии.
•	 Кардиальную патологию, заболевания периферических сосудов и острое нарушение мозгового 

кровообращения вследствие макроангиопатии.
Клинически достоверные сосудистые осложнения, обусловленные наличием сахарного диабета, 

должны быть редкими в детском и подростковом возрасте. Однако ранние функциональные и 
структурные аномалии могут присутствовать через несколько лет после начала заболевания.

Интенсивное обучение и лечение в детстве и подростковом периоде могут предотвратить или 
отсрочить начало и прогрессирование осложнений (1; A).

Во многих регионах, где есть специализированные клиники, отмечается снижение частоты 
встречаемости осложнений (2ы4). Они отмечались в течение периода времени, когда произошли 
основные изменения в ведении сахарного диабета, когда были выявлены предполагаемые факторы 
риска и понята значимость регулярного скрининга на наличие осложнений. Нет подтверждения тому, 
что так отмечается во всем мире: в областях, где медицинская помощь не оптимальна, остается 
большой риск осложнений.

Интервенционные исследования интенсифицированного контроля гликемии
Исследование DCCT (Исследование по контролю и осложнениям сахарного диабета, the Diaы

betes Control and Complications Trial) было многоцентровым, рандомизированным контрольным 
исследованием  1441 пациента с сахарным диабетом 1 типа, проводившимся в Северной Америке 
в 1983ы1993 годах (5). Было обследовано 195 подростков в пубертатном периоде (в возрасте 13ы17 
лет): не проводилось исследования у детей (1). После завершения DCCT (медиана длительности 
наблюдения в подростковой группе составила 7,4 года), была произведена рандомизация в две 
группы терапии (интенсивной и традиционной терапии), и исследование было продолжено под 
названием EDIC (Эпидемиологии сахарного диабета и его осложнений, Epidemiology of Diabetes Inы
terventions and Complications)  (6). Через 4 года не было выявлено значительных различий в уровнях 
HbA1c между ранее интенсивной и традиционной группами терапии.

Результаты исследования DCCT достоверно показали, что интенсивная терапия сахарного диабета 
и улучшение контроля гликемии приводят к значительному снижению риска микроангиопатических 
осложнений по сравнению с традиционной терапией (5; A). 

В исследовании EDIC было показано, что позитивный эффект продолжался после рандомизации, 
т. е. был эффект памяти лучшего гликемического контроля. В дополнение к этому был показан 
позитивный эффект интенсивной терапии на снижение параметров макроангиопатий (7; A). 

В когорте подростков интенсивная терапия по сравнению с традиционной терапией снижала риск 
и прогрессирование ретинопатии на 53%, клинической нейропатии на 60% и микроальбуминурии 
на 54%. Различия в уровне HbA1c составили 8,1 по сравнению с 9,8%. Преимущества интенсивной 
терапии сохранялись в ранее подростковой когорте  при исследовании EDIC: в группе ранней 
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интенсивной терапии было на 74% меньше ретинопатии, на 48% меньше микроальбуминурии и на 
85% меньше альбуминурии (6).

По сравнению с традиционной терапией интенсивная терапия в общей возрастной группе снизила 
риск клинической нейропатии на 60%.

Сердечноысосудистые осложнения снизились на 50% в ранее интенсивной группе терапии по 
сравнению с контрольной группой в течение 17 лет среднего периода  динамического наблюдения (7).

Данные исследования DCCT подтвердили, что улучшение гликемического контроля может 
первоначально ухудшить показатели диабетической ретинопатии. Однако в пределах от 1,5 до 3 
лет преимущества интенсивной терапии становятся очевидными (8ы10). При DCCT долговременные 
преимущества интенсивной инсулинотерапии значительно перевесили риски раннего ухудшения 
ретинопатии. Офтальмологический мониторинг рекомендован до начала интенсивной терапии 
и далее с 3ымесячными интервалами в течение 6ы12 последующих месяцев для пациентов с 
длительным плохим гликемическим контролем, особенно если тяжесть ретинопатии является 
или была в прошлом в непролиферативной стадии умеренной степени выраженности ко времени 
интенсификации терапии [E].

Другие факторы риска развития осложнений
Большая длительность сахарного диабета, старший возраст и пубертат являются факторами 

риска развития осложнений (11).  Препубертатные годы сахарного диабета имеют меньший эффект, 
особенно при сравнении с последующим периодом времени от начала гонадархе (12; B). Для такой же 
длительности сахарного диабета возраст и пубертат увеличивают риск ретинопатии и повышенный 
риск экскреции альбуминов (13; B). 

Курение ассоциируется с повышенным риском развития постоянной микроальбуминурии или 
макроальбуминурии (4, 14). Эффекты курения на ретинопатию менее выяснены. Взаимодействие 
сахарного диабета 1 типа и курения приводят к избыточной сердечноысосудистой заболеваемости и  
смертности (15; B).

Артериальная гипертензия оказывает большой эффект на сердечноысосудистую заболеваемость 
у пациентов с сахарным диабетом по сравнению с лицами без сахарного диабета (16). Контроль 
показателей артериального давления (<130/80 мм рт. ст. у взрослых) эффективен при снижении 
сердечноысосудистой заболеваемости и смертности при сахарном диабете (17; A).

Дислипопротеинемия ассоциируется с развитием микроальбуминурии и развитием ретинопатии 
при исследованиях DCCT/EDIC (18, 19). Также отмечалось повышение уровней общего и фракции 
ЛПНПыхолестерина и уровней триглицеридов для микроальбуминурии, наряду с большим размером 
частиц ЛПНП и апопротеина В у мужчин (B).

Отягощенная наследственность по наличию осложнений увеличивает риск нефропатии (20) и 
ретинопатии (21; B). 

Высокий индекс массы тела (ИМТ) является фактором риска ретинопатии (22), нейропатии (23), 
микроальбуминурии (24) и сердечноысосудистых заболеваний (25; B).

Вопросы об изменении образа жизни: у людей с сахарным диабетом и сидячим образом жизни 
более высокие уровни смертности, чем у людей с активным образом жизни (26; В).

Диабетическая ретинопатия
У подростков более высокий риск прогрессирования в ретинопатию с угрозой для зрения по 

сравнению со взрослыми с сахарным диабетом (27, 28). Прогрессирование может быть быстрым, 
особенно у лиц с плохим гликемическим контролем (29). Однако подростковый период – это время, 
когда усилия должны быть направлены на скрининг ранних признаков диабетической ретинопатии 
и на модифицируемые факторы риска. Также может отмечаться регрессия ретинопатии (27, 28, 30).

Прогрессирование ретинопатии
Непролиферативная ретинопатия характеризуется микроаневризмами, специфическими для 

диабетической ретинопатии, преы и интраретинальными геморрагиями, мягкими и твердыми 
экссудатами с развитием микроинфарктов с соответствующим выделением белков и липидного 
содержимого, сокращением и извилистостью сосудов. Непролиферативная ретинопатия не несет 
угрозы зрению и не обязательно прогрессирует в пролиферативную ретинопатию.

Препролиферативная ретинопатия характеризуется обструкцией сосудов, прогрессирующими 
интраретинальными микроваскулярными аномалиями и инфарктами в нервные волокна сетчатки с 
образованием «ватных пятен» (cotton wool spots). 

Пролиферативная ретинопатия характеризуется неоваскуляризацией области диска 
зрительного нерва и периферии сетчатки. Патологически новообразованные сосуды могут 
повреждаться или кровоточить в стекловидное тело, что несет угрозу для зрения. Нарушения 
целостности соединительной ткани приводит к адгезии, что приводит к кровотечениям и отслойке 
сетчатки. Характеристики высокого риска для потери зрения определяются локализацией и 
распространенностью неоваскуляризации и признаками преретинального кровоизлияния (31).

Макулопатия характеризуется снижением сосудистых свойств и формированием микроаневризм, 
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приводящих к экссудации и отечности в центральной области сетчатки.

Таблица 1. Скрининг, факторы риска и вмешательства по поводу сосудистых осложнений; уровни 
доказательности для факторов риска и вмешательств, относящихся ко взрослым исследованиям,  
за исключением улучшения контроля гликемии

Когда начинать 
скрининг?

Методы скрининга Факторы риска Возможное 
вмешательство

Ретинопатия Ежегодно, начиная с 
возраста 11 лет после 
2 лет длительности 
заболевания и 
с возраста 9 лет 
при длительности 
заболевания 5 лет (E)

Фотографирование 
с использованием 
фундусАкамеры и 
офтальмоскопия 
при расширенных 
зрачках (менее 
чувствительный 
метод)(Е)

Гипергликемия (A)
Высокий уровень 
артериального 
давления (B)
Липидные аномалии 
(B)
Высокий ИМТ (С)

Улучшенный 
контроль гликемии 
(А)
Лазерная терапия 
(A)

Нефропатия Ежегодно, начиная с 
возраста 11 лет после 
2 лет длительности 
заболевания и 
с возраста 9 лет 
при длительности 
заболевания 5 лет (E)

Отношение 
уровня альбумин/
креатинин в моче 
или альбуминурия 
в первой утренней 
порции мочи

Высокий уровень 
артериального 
давления (B)
Липидные 
нарушения (B)
Курение (B)

Улучшенный 
контроль гликемии 
(A)
Ингибитор АПФ 
и блокаторы 
рецепторов A II (A)
Снижение 
артериального 
давления (B)

Нейропатия Не определено Анамнез и 
объективное 
обследование

Гипергликемия (A)
Высокий ИМТ (С)

Улучшенный 
контроль гликемии 
(A)

Макроангиопатии После возраста 12 лет 
(E)

Липидный профиль 
каждые 5 лет, 
один раз в год 
определение 
показателей 
артериального 
давления (E)

Гипергликемия (A)
Высокий уровень 
артериального 
давления (A)
Липидные 
нарушения (B)
Высокий ИМТ (С)
Курение (B)

Улучшенный 
контроль гликемии 
(A)
Контроль АД (B)
Статины (A)

Таблица 2. Целевые уровни для различных параметров для снижения риска микроангиопатии и 
сердечноГсосудистых заболеваний у детей и подростков с сахарным диабетом 1 типа. Показатели 
доказательности отражают данные, полученные у взрослых.

Параметр Целевые уровни Уровень доказательности

HbA1c (стандарты DCCT) ≤7,5% без тяжелой гипогликемии A
ЛПНПАхолестерин <2,6 ммоль/л A
ЛПВПАхолестерин >>1,1 ммоль/л C
Триглицериды <1,7 ммоль/л C
Артериальное давление <90 перцентили в зависимости от возраста, пола и 

роста; <130/80
C/B

ИМТ <95 перцентили (без ожирения) E
Курение Нет A
Физическая активность >1 ч. умеренной физической активности ежедневно B
Малоподвижный образ 
жизни

<2 ч. ежедневно B

Здоровая диета Потребление калорий в соответствии с возрастом и 
нормальным ростом. Жир<30% от потребляемого 
калоража, насыщенные жиры <10% от потребляемого 
калоража. Потребление клетчатки 25А35 г в день, 
повышенное потребление свежих фруктов и овощей.

E
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Оценки ретинопатии
К наиболее чувствительным методам диагностики ретинопатии относятся фотографии с 

использованием фундусыкамеры и флюоресцентной ангиографии. 7ыпольная фундус фотография 
обеспечивает большую чувствительность для диагностики непролиферативной и пролиферативной 
ретинопатии по сравнению с прямой офтальмоскопией (28, 32, 33) (A). Флюоресцентная ангиография 
показывает функциональные аномалии (сосудистая проницаемость) наряду со структурными 
аномалиями сосудов, в то время как фундусыфотографирование отражает только структурные 
аномалии. 

Другие технологии, которые используются для диагностики диабетической ретинопатии, включают 
непрямую офтальмоскопию и монохроматическое однополярное фотографирование. У взрослых с 
сахарным диабетом мидриаз снижал уровни технических проблем по сравнению с немидриатическим 
фундусыфотографированием, но не улучшал чувствительность и специфичность для выявления 
диабетической ретинопатии или необходимости в дообследовании по сравнению с однополярным 
немидриатическим фундусыфотографированием (34).

В случайной когорте при длительности заболевания 6 лет с уровнем HbA1c – 8,7%, 7ыпольное 
фундусыфотографирование выявило начальные признаки ретинопатии (1 микроаневризма 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% подростков 
в пубертатном периоде (13; B). Скрининг, который начинается с возраста 11 лет при длительности 
сахарного диабета 2 года  или с возраста 9 лет при длительности сахарного диабета 5 лет, позволит 
выявить большинство случаев ретинопатии, которая развивается у детей и подростков (E).

Таблица 3. Рекомендованные пороговые уровни для различных параметров вмешательства и 
первичного вмешательства. Уровни доказательности на основании исследований у взрослых

Пороговые уровни Тип вмешательства Уровень доказательности

Артериальное давление <90 перцентили 
для возраста, пола и роста

Изменение образа жизни B

Артериальное давление >90 перцентили, 
несмотря на изменение образа жизни

Ингибиторы АПФ E

Артериальное давление >95 перцентили Изменение образа жизни и ингибиторы 
АПФ

A

Фракция ЛПНПАхолестерина>2.6 ммоль/л Диетотерапия A/C

Фракция ЛПНПАхолестерина>3.4 ммоль/л 
в сочетании с одним или более одного 
фактора риска сердечноАсосудистых 
заболеваний

Статины A/C

Лазерная терапия ретинопатии
При выявлении ретинопатии с угрозой для зрения возможности терапии ограничены. 

Панретинальная лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС), обычно называемая «лазерной терапией», 
состоит из множественных дискретных точечных ожогов сетчатки в серединных и периферических 
отделах, но без затрагивания зоны макулы. Это приводит к снижению прогрессирования утраты 
зрения более чем у 50% у пациентов с пролиферативной ретинопатией (31, 35) [A]. Однако ЛКС 
не показана для глаз с легкой или умеренно выраженной непролиферативной ретинопатией (36). 
Побочные эффекты терапии заключаются в ухудшении ночного и периферического зрения и 
небольших изменениях в цветоощущении. Осложнения лазерной терапии включают кровоизлияния 
на сетчатке изыза травмы сосудистой оболочки глаза или визуальные последствия неправильно 
выполненной ЛКС в зоне макулы.

Диабетическая нефропатия
Диабетическая нефропатия определяется как персистирующая протеинурия более 500 мг/24 часа 

или альбуминурия более 300 мг/24 часа и обычно сочетается с гипертензией и снижением уровня 
клубочковой фильтрации (37). Терминальная стадия почечной недостаточности может развиться 
много лет спустя, и потребуется проведение диализа или трансплантация почек. Диабетическая 
нефропатия является основной причиной смертности среди молодых взрослых с сахарным диабетом 
1 типа (38). 

Раннее выявление диабетической нефропатии и своевременное лечение повышенного 
артериального давления играет определяющую роль в предотвращении терминальной почечной 
недостаточности у молодых людей и взрослых с сахарным диабетом (39; E). 
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Оценка начинающейся нефропатии
Первым клиническим признаком является микроальбуминурия. Микроальбуминурия соответствует 

следующим параметрам (37):
•	 Уровень экскреции альбумина между 20 и 200 µг/мин или уровень экскреции альбумина 30ы300 

мг/24 часа при 24ычасовом сборе мочи.
•	 Уровень альбумина 30ы300 мг/л (в ранней утренней пробе мочи).
•	 Соотношение альбумин/креатинин мочи 2,5ы25 мг/ммоль или 30ы300 мг/г (мг/гм) у мужчин и 3,5ы

25 мг/ммоль у женщин (вследствие низкой экскреции креатинина).

Также при долговременных исследованиях использовались другие определения. Взаимосвязь 
между показателями в ночной моче, собранной в раннее утреннее время, с определением отношения 
альбумина к креатинину изучалась у детей и подростков. С использованием метода линейной 
регрессии установлено, что уровень экскреции альбумина 20ы200 µг/мин соответствует соотношению 
альбумин/креатинин, равному 3,5ы35 мг/ммоль у мальчиков и 4,0ы35 мг/ммоль у девочек (16). Эти 
показатели также соответствуют 2,4 и 2,2 стандартным отклонениям выше средних показателей в 
общей популяции. Случайные уровни соотношения альбумин/креатинин были выше при сравнении 
с первым утренним показателем соотношения альбумин/креатинин и составили соответственно 4,5 
мг/ммоль у мальчиков и 5,2 мг/ммоль у девочек при 3 мг/ммоль в первой утренней порции мочи (17). 

Диагноз микроальбуминурии подтверждается при выявлении аномалии в 2 или во всех 3 пробах 
в течение 3ы6 месяцев.

Персистирующая микроальбуминурия также предопределяет прогрессирование до терминальной 
стадии почечной недостаточности (2, 30, 31, 40ы42) и ассоциируется с повышенным риском 
макроангиопатических заболеваний (43, 44; B).

Увеличение уровня экскреции альбумина в диапазоне микроальбуминурии выявляет пациентов 
в группе риска прогрессирования до развития повреждения почек (24, 45, 46; B). Утрата ночного 
снижения показателей артериального давления при 24ычасовом мониторировании является 
ранним признаком диабетической патологии почек, предшествующей микроальбуминурии (47). 
Микроальбуминурия также может регрессировать (48), особенно у подростков (24, 49). Гипертрофия 
почек предшествует прогрессированию до микроальбуминурии (50; B). 

Смешение эффектов Физические упражнения увеличивают уровень экскреции альбумина у 
людей без сахарного диабета, и это более выражено при сахарном диабете. Физические упражнения 
даже умеренной выраженности могут повлиять на интерпретацию данных (37). Для интерпретации 
постоянно повышенных уровней экскреции альбумина, особенно у детей с короткой длительностью 
сахарного диабета, необходимо исключить другие причины альбуминурии, такие как IgA или другие 
типы нефрита, часто встречающиеся в детском возрасте.

В случайной когорте при длительности заболевания 6 лет раннее повышение уровней экскреции 
альбумина (выше 7,5 µг/мин) было выявлено у 5% детей моложе 11 лет и у 26% подростков в стадии 
пубертата (13). Скрининг с возраста 11 лет при длительности сахарного диабета 2 года и от 9 лет при 
длительности сахарного диабета 5 лет позволит выявить микроальбуминурию у детей и подростков 
(E).

Антигипертензивная  терапия для профилактики развития нефропатии
Эффективная антигипертензивная терапия у пациентов с сахарным диабетом пролонгирует 

время до развития терминальной стадии почечной недостаточности (51; B). Данные недавнего 
проспективного исследования показали улучшение показателей прогноза функции почек от 5 до 
7 лет от начала нефропатии до медианы 21,7 лет (52), преимущественно обусловленное активной 
антигипертензивной (гипотензивной) терапией с малым вкладом в улучшение прогноза со стороны 
улучшения гликемического контроля и при отказе от курения (B).

Показатели артериального давления, варьирующиеся в пределах от 90 до 95 перцентили, 
определяются как прегипертензия (53, 54). Были также опубликованы протоколы и референсные 
показатели для 24ычасового амбулаторного мониторинга показателей артериального давления (21, 
47). Ингибиторы АПФ рекомендованы для лечения детей и подростков с гипертензией (55). Эти 
препараты были эффективны и безопасны у детей при кратковременных исследованиях (28, 56). 
Клинические положительные эффекты антагонистов рецепторов ангиотензина II при артериальной 
гипертензии аналогичны таковым при терапии ингибиторами АПФ, но они активно не использовались 
при лечении детей.

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II снижают уровень прогрессирования от 
микроальбуминурии до макроальбуминурии и увеличивают уровень регрессии до нормоальбуминурии 
(57; A). У людей с микроальбуминурией ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II 
снижают в два раза уровень креатинина в сыворотке крови. В то время как терапия ингибиторами АПФ 
снижает показатель смертности от всех причин, назначение блокаторов рецепторов ангиотензина II 
ассоциируется c более высокими показателями смертности от всех причин по сравнению с плацебо (A). 

Несмотря на приведенные выше параметры доказательности при исследованиях у взрослых, 

maket.indd   227 25.04.2011   18:59:27



228

все еще существуют некоторые вопросы относительно применения ингибиторов АПФ для 
долговременной защиты функции почек у молодых людей без артериальной гипертензии. При метаы
анализе индивидуальных данных пациентов положительные эффекты были более умеренными 
при самых низких уровнях микроальбуминурии (58; A). Можно предположить, что молодым людям 
с микроальбуминурией будет показан прием ингибиторов АПФ в течение десятилетий. Побочные 
эффекты включают кашель, гиперкалиемию, головные боли и импотенцию (57). Более того, недавно 
было сообщено о развитии врожденных пороков развития плода на фоне приема ингибиторов АПФ 
в первом триместре беременности, но таких изменений не было при приеме других гипотензивных 
препаратов у женщин без сахарного диабета (59). 

Диабетическая нейропатия
Диабетическая нейропатия может поражать соматическую и автономную нервную систему. 

Соматические нейропатии, связанные с сахарным диабетом, подразделяются на две основные 
категории:

Фокальные нейропатии включают мононейропатии, такие как карпальный туннельный синдром, 
парез малоберцового нерва, парез глазодвигательного нерва (III черепноымозгового нерва) и 
нарушения со стороны проксимальных нервов (например, при диабетической амиотрофии). 

Диабетическая сенсомоторная форма полинейропатии является наиболее распространенной 
генерализованной нейропатией, и по этой причине упрощенный термин «диабетическая нейропатия» 
обычно используется. Это полинейропатия, изыза диффузного повреждения всех периферических 
нервных волокон, моторных, сенсорных и автономных. Такое повреждение появляется бессимптомно 
и прогрессирует, характеризуется вначале снижением сенсорных нарушений и позднее утратой 
моторной функции с распределением по типу «чулок и перчаток».

Автономная нейропатия может привести к развитию ортостатической  гипотензии, рвоте, диарее, 
парезу мочевого пузыря, нарушениям потоотделения, нарушениям зрачковых рефлексов на свет, 
импотенции и ретроградной эякуляции. Нарушения адекватной реакции показателей частоты 
сердечных сокращений и удлинение интервала QT ассоциируются с повышением риска внезапной 
смерти (60).

Оценки нейропатии
Клиническая оценка включает сбор анамнеза, особенно оценки нарушений чувствительности, 

персистирующей болезненности или парестезий, объективное обследование коленных рефлексов, 
оценку тактильной и вибрационной чувствительности (при обычном неврологическом обследовании 
или с использованием градуированных монофиламентов).

Оценка автономной нейропатии включает: оценки параметров частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) при глубоком дыхании, при перемене положения «лежа» на положение «стоя», при пробе 
Вальсальвы, оценку отсутствия колебаний ЧСС в состоянии покоя, оценку интервала QT, оценку 
ортостатических изменений артериального давления и ответных зрачковых рефлексов на свет и 
темновую адаптацию. Обследование периферических нервов включает: оценки с использованием 
количественной вибрации, распознавание температурной чувствительности и нервной проводимости. 
Эти методы оценки преимущественно используются при научных исследованиях. Необходимо 
внедрение нормативных показателей в зависимости от возраста и пола там, где это необходимо, 
при интерпретации результатов исследования.

Изменения нервных функциональных тестов не снижены в подростковой популяции, в которой 
отмечается снижение параметров ретинопатии и микроальбуминурии с течением времени: 
аномалии периферических нервов в действительности увеличиваются (3). Это может быть связано 
с одновременным увеличением индекса массы тела в то же время (B).

Макроангиопатические осложнения
Смертность и заболеваемость от сердечноысосудистых заболеваний значительно увеличивается у 

людей с сахарным диабетом по сравнению с популяцией без сахарного диабета (61; B).
Артериальная гипертензия обладает большими эффектами на сердечноысосудистые заболевания 

у больных с сахарным диабетом по сравнению с людьми без сахарного диабета (16). Контроль 
показателей артериального давления (< 130/80 мм рт. ст. у взрослых) снижает сердечноысосудистую 
заболеваемость и смертность при сахарном диабете (17; A).

Отягощенная наследственность по ранним сердечноысосудистым заболеваниям (до достижения 
возраста 55 лет), липидные нарушения, сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертензия (10) и 
курение  приводят к увеличению факторов риска у человека с сахарным диабетом (B).

Атеросклероз начинает развиваться в детском и подростковом возрасте, что было показано 
при исследованиях толщины intima media в сонных артериях и аорте (62), это также можно 
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отнести к бессимптомному атеросклерозу коронарных артерий, который диагностируется при 
интраваскулярном ультразвуковом исследовании у молодых взрослых с сахарным диабетом, 
начавшимся в детском возрасте (9; B). Бессимптомный атеросклероз коронарных артерий (9) и 
сердечноысосудистые осложнения (7) в значительной степени ассоциируются с плохим контролем 
гликемии (A).

Уровень холестерина играет важную роль при начале и прогрессировании атеросклероза (53). 
Хорошо контролируемый сахарный диабет 1 типа не ассоциируется с выраженными нарушениями 
уровня липидов в крови, но более сложные оценки подклассов липопротеидов показывают 
определенные атерогенные профили (18). Плохой гликемический контроль ассоциируется с 
потенциально более атерогенным липопротеидным профилем (63). 

Изменения уровней липидов, ассоциирующиеся с повышенным сердечноысосудистым риском, 
также ассоциируются с центральным ожирением при сахарном диабете 1 типа (так же, как и при 
сахарном диабете 2 типа) (64). Люди с сахарным диабетом 1 типа находятся в аналогичной группе 
риска гиперхолестеринемии, что и популяция без сахарного диабета. Распространенность достигает 
50% у молодых взрослых в одном исследовании (65). Распространенность повышенного уровня 
фракций не ЛПВПыхолестерина составила 25% при исследовании лиц в возрасте менее 21 года с 
сахарным диабетом 1 типа (66).

У взрослых эффективна терапия статинами в качестве первичной и вторичной профилактики 
основных сердечноысосудистых осложнений, острого нарушения мозгового кровообращения и 
реваскуляризации нижних конечностей у пациентов с сахарным диабетом (67) (A). Исследование 
по защите сердца The Heart Protection Study представляло собой 5ылетнее интервенционное 
исследование 5963 пациентов с сахарным диабетом, у 10% из которых был сахарный диабет 1 типа. 
Этот эффект не зависел от гликемического контроля и уровней холестерина.

Результаты кратковременных исследований показали, что симвастатин, ловастатин и правастатин 
эффективны и безопасны у детей и подростков (68ы70). Не было отмечено значимых побочных 
эффектов по влиянию на рост, показатели градации полового созревания по Таннеру, тестикулярный 
объем, менархе, параметры функций эндокринных органов и на печеночные и мышечные ферменты. 
Эффективность и безопасность статинов у детей с сахарным диабетом 1 типа требует дополнительной 
оценки при рандомизированных исследованиях, наряду с определением возраста начала проведения 
таких видов терапии. Специальное внимание необходимо уделить симптоматике, связанной с 
мышечной и соединительной тканями, а также повышенному риску развития рабдомиолиза (71).

Скрининг на наличие и профилактика осложнений
Целью скрининга на наличие осложнений сахарного диабета является выявление субклинических 

осложнений, которые необходимо лечить для того, чтобы отсрочить  прогрессирование в клиническое 
заболевание.

•	 Улучшение показателей гликемического контроля снизит риск начала и прогрессирования 
сосудистых осложнений сахарного диабета (A).

•	 Первичное офтальмологическое обследование должно быть проведено вскоре установки 
диагноза для выявления катаракт или основных нарушений рефракции, при которых требуется 
лечение для восстановления бинокулярного зрения (E).

•	 Скрининг на ретинопатию и микроальбуминурию должен начинаться с возраста 11 лет при 
длительности сахарного диабета 2 года, с 9 лет при длительности сахарного диабета 5 лет и 
после 2 лет от начала сахарного диабета у подростка (13; E).

•	 Минимальная оценка ретинопатии включает офтальмоскопию при расширенных зрачках при 
осмотре опытным офтальмологом (E).

•	 Частота скрининга на ретинопатию должна проводиться ежегодно, но должна быть более часы 
той, если есть риск потери зрения. При длительности сахарного диабета менее 10 лет, 
минимальных признаках ретинопатии при фундусыфотографировании и адекватном 
гликемическом контроле может проводиться фундусыфотографирование один раз в два года 
(27; E).

•	 Лазеротерапия снижает уровень потери зрения при ретинопатии, угрожающей зрению (A).
•	 Ежегодный скрининг на микроальбуминурию должен проводиться с использованием методов, 

которые приводятся ниже (13):
 o Первые утренние пробы мочи (концентрация альбумина);
 o Соотношение альбумин/креатинин мочи;
 o Сбор проб мочи в определенные временные промежутки. Сбор ночной мочи обычно проще 

осуществить у подростков и при этом можно ожидать наименьших эффектов вследствие 
физических упражнений и изменения положения тела.

•	 Изыза биологической вариабельности необходимо провести от 2 до 3 последовательных 
исследований для подтверждения наличия микроальбуминурии. Проблемой могут стать 
физические упражнения и менструальные кровотечения.

maket.indd   229 25.04.2011   18:59:27



230

•	 Анормальные скрининговые тесты должны быть повторены, так как микроальбуминурия может 
исчезнуть и не персистировать.

•	 Когда подтверждается персистирующая микроальбуминурия, рекомендовано проведение 
скрининга на наличие ретинопатии, нейропатии и липидных нарушений (E).

•	 Ингибиторы АПФ рекомендованы для терапии у детей с артериальной гипертензией (55; E). 
Они были эффективны и безопасны у детей при кратковременных исследованиях (28, 56), но 
небезопасны при беременности.

•	 Ингибиторы АПФ или блокаторы рецепторов ангиотензина II должны использоваться у 
пациентов с персистирующей микроальбуминурией для предотвращения прогрессирования до 
протеинурии у подростков (E).

•	 Показатели артериального давления должны определяться по крайней мере один раз в год 
(E). Для подтверждения наличия артериальной гипертензии может быть полезно 24ычасовое 
амбулаторное мониторирование показателей артериального давления (E).

•	 Показатели артериального давления должны сравниваться с графиками центилей в 
соответствии с возрастом (55). Показатели артериального давления должны поддерживаться 
на уровне менее 95 центили для возраста у всех детей с артериальной гипертензией (55; E).

•	 Скрининг на показатели липидного обмена натощак должен проводиться вскоре после 
установления диагноза (когда сахарный диабет стабилизируется) у всех детей с сахарным 
диабетом 1 типа в возрасте старше 12 лет (E). Если получены нормальные результаты, такое 
исследование должно повторяться каждые 5 лет. Если есть отягощенная наследственность 
по гиперхолестеринемии, ранним сердечноысосудистым заболеваниям или если семейная 
наследственная отягощенность (семейная история) неизвестна, скрининг должен проводиться 
каждые 2 года (8; E). 

•	 Целевые уровни фракции ЛПНПыхолестерина должны быть ниже 2,6 ммоль/л. Если 
вмешательства по улучшению метаболического контроля и диетотерапия не приводят к 
снижению до целевых показателей, необходимо рассмотреть вопрос о назначении статинов, 
хотя долговременные параметры безопасности не установлены (55; E).

•	 Отказ от курения и рекомендации по необходимости никогда не начинать курить снизят 
прогрессирование микроальбуминурии и сердечноысосудистую заболеваемость (52; B).
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Глава 18. Другие осложнения и ассоциированные состояния при сахарном 
диабете у детей и подростков

Kordonouri O., Maguire AM, Knip M, Schober E, Lorini R, Holl RW, Donaghue KC. Other complications and 
conditions associated with diabetes in children and adolescents. Pediatric Diabetes 2009: 10 (Suppl. 12): 
204ы210

aChildren’s Hospital auf der Bult, Hannover, Germany; bthe Children’s Hospital at Westmead, NSM, Ausы
tralia; cUniversity of Helsinki, Finland; dMedical University, Vienna, Austria; eUniversity of Genova, Italy;           
f Universitat Ulm, Uni West, Germany; gUniversity of Sydney, Australia.

Нарушения роста и развития
Мониторинг роста и развития и использование графиков перцентилей роста является 

определяющим фактором при лечении детей и подростков с сахарным диабетом.
Часто сообщается об увеличении роста при установке диагноза сахарного диабета 1 типа. 

Точный механизм этого и вопрос о том, сохраняется или нет такое повышение роста, остаются 
невыясненными. В некоторых исследованиях было показано, что у пациентов с плохим контролем 
сахарного диабета отмечается снижение роста по шкале стандартных отклонений в течение 
последующих нескольких лет, в то время как у пациентов с лучшим контролем сохраняется данное 
преимущественное увеличение роста (3, 4). Другие не подтвердили такую взаимосвязь с контролем 
сахарного диабета (1).

В недавнем австралийском исследовании у детей на терапии с использованием современных 
режимов (диагноз установлен после 1990 г.) сохранялось такое повышение роста по сравнению с 
детьми, диагноз у которых был установлен до 1991 г. (2). Хотя медиана HbA1c значимо не отличалась, 
у детей с диагнозом, установленным после 1990 г., было значительно большее число инъекций 
инсулина в день.

Плохой набор роста и массы тела, гепатомегалия (NASH, неалкогольный стеатогепатит, НАСГ) 
и позднее пубертатное развитие (синдром Мориака) могут отмечаться у детей с постоянным 
плохо контролируемым сахарным диабетом. Также необходимо оценить наличие инсулиновой 
недостаточности, целиакии и других желудочноыкишечных заболеваний. Терапия человеческим 
гормоном роста не играет роли при лечении детей с плохим ростом и сахарным диабетом, за 
исключением случаев подтвержденной соматотропной недостаточности.

Когда ребенок или подросток достигают удовлетворительных показателей массы тела после 
установки диагноза, избыточный набор массы тела может указывать на высокое потребление 
энергии, и это может быть обусловлено избыточным количеством экзогенного инсулина. При 
Исследовании по контролю и осложнениям сахарного диабета (the Diabetes Control and Complications 
Trial, DCCT) и в других исследованиях  было отмечено увеличение массы тела как побочный эффект 
интенсивной инсулинотерапии с улучшением метаболического контроля (6ы8). Ожирение является 
модифицируемым сердечноысосудистым фактором риска, поэтому внимательный мониторинг и 
ведение увеличения массы тела должны рекомендоваться при лечении сахарного диабета.

Девочки в большей степени подвержены риску избыточной массы тела наряду с нарушениями 
пищевого поведения. Избыточная масса тела также ассоциируется с риском гиперандрогенизма и 
синдрома поликистозных яичников (9).

Повышенные дозы инсулина нужны в период подросткового скачка роста, и поэтому важно 
помнить о необходимости снижения дозы, когда завершается пубертатное развитие.

Ассоциированные аутоиммунные состояния
Антитела к островковым клеткам (ICA), а также аутоантитела к инсулину, 65kDa изоформе 

декарбоксилазы глутаминовой кислоты (GAD65) и/или белковые связанные молекулы тирозин 
фосфатазы (protein tyrosine phosphatase (PTP) related molecules) IAы2 (ICA512) и IAы2  (фогрин 
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(phogrin)) определяются у преобладающего большинства детей в дебюте сахарного диабета (10, 11).
У большой части детей с сахарным диабетом 1 типа также определяются другие органоспецифиы

ческие аутоантитела (например, к щитовидной железе, надпочечникам) по сравнению с детьми 
общей популяции.

Члены семей детей с сахарным диабетом более подвержены к наличию аутоантител и других 
проявлений аутоиммунных заболеваний, чем в общей популяции (12, 13).

Гипотиреоз
Первичный гипотиреоз, обусловленный аутоиммунным тиреоидитом, встречается примерно 

у 3ы8% (14), или 0,9 на 100 пациентоылет (15) у детей и подростков с сахарным диабетом. 
Антитиреоидные антитела чаще встречаются в первые годы сахарного диабета у вплоть до 25% лиц 
с сахарным диабетом (16ы20) и являются предопределяющими факторами развития клинического 
или компенсированного гипотиреоза (20). Тиреоидные антитела чаще встречаются у девочек, чем у 
мальчиков, и часто отмечаются во время полового созревания (20).

Клинические характеристики могут включать наличие зоба, безболезненного при пальпации, 
увеличение массы тела, задержку роста, утомляемость, сонливость, плохую переносимость холода 
и брадикардию. При этом не отмечается значимого влияния на контроль сахарного диабета.

Диагноз гипотиреоза подтверждается при обнаружении низкого уровня свободного тироксина 
и повышенного уровня ТТГ. Компенсированный гипотиреоз может быть выявлен у людей без 
клинической симптоматики с нормальным уровнем тироксина и немного повышенным уровнем ТТГ.

Лечение заключается в заместительной терапии Lытироксином (T4) с приемом препарата внутрь в 
достаточных количествах для нормализации уровней ТТГ, и обычно при этом отмечается обратное 
развитие зоба, если он присутствовал ранее.

Гипертиреоз
Гипертиреоз встречается реже по сравнению с гипотиреозом в ассоциации с сахарным диабетом 

(18, 21), но все равно чаще, чем в общей популяции. Это может быть обусловлено болезнью Грейвса 
или гипертиреоидной фазой тиреоидита Хасимото.

Необходимо предположить наличие гипертиреоза при необъяснимых сложностях в поддержании 
контроля гликемии, снижении массы тела без потери аппетита, возбудимости, тахикардии, 
треморе, непереносимости тепла, увеличении размеров щитовидной железы или характерных 
офтальмологических симптомах.

При этом показано лечение антитиреоидными препаратами, такими как карбимазол или 
пропилтиоурацил. Бетаыадренергические блокаторы полезны в острой фазе тиреотоксикоза для 
контроля тахикардии и возбудимости. Возможности терапии персистирующего или рецидивирующего 
гипертиреоза включают хирургическое лечение или лечение радиоактивным йодом.

Целиакия
Целиакия отмечается у 1ы10% детей и подростков с сахарным диабетом, или 0,7 на 100 пациентоы

лет (15, 22ы30). Целиакия часто течет бессимптомно (26, 28, 31) и не обязательно приводит к 
плохому росту или плохому контролю сахарного диабета (хотя ее необходимо исключить в таких 
ситуациях). Должен быть исследован каждый ребенок с клиническими признаками или симптомами 
желудочноыкишечных заболеваний, включая диарею, боли в животе, метеоризм, диспептические 
нарушения, рецидивирующие афтозные язвы, необъяснимый плохой рост или анемию. 
Недиагностированная целиакия часто ассоциируется с повышением частоты гипогликемических 
эпизодов и прогрессирующим снижением потребности в инсулине в течение периода 12 месяцев до 
диагностики (32).

Скрининг на целиакию основывается на определении уровня  антител класса IgA к эндомизию 
(antiendomysial (EmA) antibodies) и антител класса IgA к тканевой трансглютаминазе (antibodies 
against tissue transglutaminase (tTG)). Хотя исследования с недавно внедренным в клиническую 
практику набором для определения антител к тканевой трансглютаминазе (tTG) показывают, что 
tTG могут быть более чувствительны, чем EMA (91% против 86%), однако последнее немного 
более специфичны для целиакии (100% против 96%)(33). Антитела к глиадину могут быть более 
чувствительным показателем для целиакии, чем EMA и tTG антитела у очень маленьких детей (< 2 
лет), хотя их специфичность остается умеренной.

Недостаточность IgA (которая присутствует у 1:500 человек) должна быть исключена при 
скрининге на целиакию при определении общего уровня IgA. IgA антитела могут не определяться 
при недостаточности IgA, что приводит к ложноыотрицательным результатам тестирования. Если у 
ребенка недостаточность IgA, тогда необходимо использовать для скрининга определение антител 
класса IgG к глиадину и IgG tTG (тТГ) (34). Это особенно важно, так как целиакия чаще встречается 
у людей с недостаточностью IgA, чем в общей популяции (1,7% по сравнению с 0,25%) (35).

При наличии повышенного уровня антител необходима биопсия тонкого кишечника для 
подтверждения диагноза целиакии (Классификация Марша) (36).

Аглютеновая диета восстанавливает слизистую кишечника и часто приводит к исчезновению 
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антител, но необязательно приводит к улучшению контроля сахарного диабета (37).
Ребенку без клинической симптоматики, но с подтвержденной целиакией показана диета без 

глютена для снижения риска последующей  малигнизации желудочноыкишечного тракта и состояний, 
ассоциирующихся с субклинической малабсорбцией (т. е, остеопороз и недостаточность железа). 
Хотя это и обоснованная рекомендация, нет данных литературы, подтверждающих долговременные 
преимущества аглютеновой диеты у детей без клинической симптоматики, диагноз целиакии 
у которых был установлен при рутинном скрининге. В одной педиатрической серии клинических 
случаев было показано увеличение отношения роста к весу после назначения аглютеновой диеты 
(31). Другие авторы показали незначительное повышение ИМТ и незначительное снижение уровня 
HbA1c (38). В некоторых исследованиях были показаны кратковременные преимущества в других 
группах пациентов с позиций улучшения общего самочувствия и увеличения минеральной плотности 
костей (39ы41). 

Риск целиакии негативно и независимо ассоциируется с возрастом начала сахарного диабета, 
риск в три раза выше у детей в возрасте < 4 лет, чем в возрасте > 9 лет (42). Также чаще встречается 
при установке диагноза и в первые пять лет после установки диагноза: в одном исследовании с 
использованием ежегодного EmA скрининга и биопсии 3,3% были позитивными при установке 
диагноза сахарного диабета; 3,3% в течение 1 года, 1,7% в течение  2 лет, 1,7% в течение 3 лет и 
0,3% в течение 5 лет (43).

Дети с подтвержденным диагнозом целиакии должны направляться к педиатруыгастроэнтерологу 
и получать поддержку от педиатраыдиетолога с опытом работы в области аглютеновых диет.

Витилиго
Витилиго – это приобретенное нарушение пигментации, которое характеризуется утратой 

меланоцитов с формированием белых пятен или лейкодермы (44). Это часто встречающееся 
аутоиммунное состояние, ассоциирующееся с сахарным диабетом 1 типа и присутствующее 
примерно у 6% детей с сахарным диабетом (45). Лечение заболевания очень сложное, пробовали 
применить многие виды терапии с малой долей успеха.

Первичная надпочечниковая недостаточность (болезнь Аддисона)
У вплоть до 2% пациентов с сахарным диабетом 1 типа определяются аутоантитела к надпочечникам 

(16, 46, 47). Болезнь Аддисона иногда сочетается с сахарным диабетом 1 типа при Аутоиммунных 
Полигландулярных  Синдромах (АПС I и II). АПС I сочетается с кандидозом слизистых оболочек и кожи 
(candidiasis mucocutaneous) и гипопаратиреозом, причина его развития – мутация аутоиммунного 
регуляторного гена Autoimmune regulator gene (AIRE) на хромосоме 21q22.3 (48, 49). АПС II чаще 
встречается у взрослых, но также и у детей в сочетании с аутоиммунным тиреоидитом (50).

Состояние можно заподозрить по клинической картине частой гипогликемии, необъяснимому 
снижению потребности в инсулине, усилению пигментации кожи, апатии, снижению массы тела, 
гипонатриемии и гиперкалиемии.

Диагноз базируется на демонстрации низкой ответной секреции кортизола при тесте с АКТГ. 
Лечение глюкокортикоидами является необходимым и пожизненным. В некоторых случаях к терапии 
необходимо добавить минералокортикоиды.

У детей без клинической симптоматики с положительным титром антител к надпочечникам, 
выявленным при рутинном скрининге, повышение уровня АКТГ свидетельствует о недостаточности 
коры надпочечников и развитии первичной надпочечниковой недостаточности.

Хысвязанный синдром иммунодисрегуляторной полиэндокринопатии (IPEX) является другим 
редким заболеванием, ассоциирующимся с сахарным диабетом в раннем детском возрасте, тяжелой 
энтеропатией и аутоиммунными симптомами, обусловленными генетическим дефектом (FOXыP3) (51).

Липодистрофия (липоатрофия или липогипертрофия)
В настоящее время в связи с применением человеческих инсулинов липоатрофии стали редко 

встречаться. В недавних клинических описаниях случаев были описаны случаи липоатрофии у 
пациентов на помповой терапии с инсулином Лизпро и у пациентов на терапии инсулином Лантус 
(52ы54).

Липогипертрофия – частое осложнение инсулинотерапии. Оно встречается у вплоть до 48% случаев 
у пациентов с сахарным диабетом 1 типа и ассоциируется с более высоким уровнем HbA1c, большим 
количеством инъекций и большей длительностью заболевания, но не с длиной иглы (55ы57).

Отсутствие чередования мест инъекций инсулина постоянно упоминается в качестве независимого 
фактора риска липогипертрофии (55, 57). Проблема заключается не только во внешнем виде 
этих областей, но и в том, что инсулин из этих областей может всасываться неравномерно и 
непредсказуемо (58, 59).

Necrobiosis lipoidica diabeticorum (Липоидный некробиоз при сахарном 
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диабете)
Липоидный некробиоз представляет собой хорошо очерченный, приподнятый над поверхностью 

кожи, иногда с прогрессированием в центральной области в язву, обычно отмечается в претибиальной 
области. Описанная частота встречаемости у детей варьирует от 0.06% до 10% (45, 60). Этиология 
не до конца выяснена. Липоидный некробиоз при сахарном диабете ассоциируется с имеющимися 
микроангиопатическими осложнениями (61, 62). Широкая вариабельность видов терапии 
использовалась в течение ряда лет у взрослых, включая: топическое, системное или внутриопухолевое 
введение стероидов, терапию аспирином, циклоспорином, мукофенолатом, бекаплермином, 
иссечением и пересадкой кожи, лазерной хирургией, гипербарической оксигенацией, топическим 
назначением колонийыстимулирующих факторов гранулоцитовымакрофагов и топическую PUVAы
фотохимиотерапию (63ы70). Ни один из видов такой терапии не дал выраженных положительных 
эффектов, и было отмечено много значительных побочных эффектов.

Ограниченная подвижность суставов
Ограниченная подвижность суставов является ранним клинически значимым долговременным 

осложнением сахарного диабета 1 типа в детском возрасте. Представляет собой билатеральную, 
безболезненную, но явную контрактуру суставов пальцев и крупных суставов в сочетании с плотной, 
восковидной кожей. После первоначального описания такого состояния в сочетании с низким 
ростом и ранними микроангиопатическими осложнениями считается, что это общая характеристика 
сахарного диабета 1 и 2 типа с большим количеством ограничений, встречается у ~ 30% молодых 
людей и сочетается с невысоким ростом (71, 72). Изменения начинаются в пястноыфаланговых 
и проксимальных межфаланговых суставах пятого пальца и распространяются радиально с 
вовлечением дистальных межфаланговых суставов. Вовлечение крупных суставов включает 
преимущественно запястья и локти, но также лодыжки и шейный, грудной и поясничный отделы 
позвоночника. Даже при тяжелых изменениях ограничения подвижности достаточно легкие.

Самым простым методом исследования является оценка возможности пациентом максимально 
согнуть пальцы в области межфаланговых суставов как можно ближе к ладонным поверхностям 
(симптом сжатия кистей) (73). Пассивное обследование необходимо для подтверждения 
неспособности выполнить этот тест вследствие ограничения подвижности суставов (ОПС). За 
редкими исключениями ограничение подвижности суставов встречается после возраста 10 лет. 
Интервал между определением легкой степени ОПС и прогрессированием до умеренно выраженных 
и выраженных изменений варьирует от нескольких месяцев до четырех лет, после чего наступает 
стабилизация (72).

В материале, полученном после проведения биопсии кожи, отмечаются активные фибробласты 
и выраженная полимеризация коллагена в шероховатом эндоплазматическом ретикулуме (74). 
Биохимической основой ОПС является гликирование белков с образованием конечных продуктов 
гликирования. Это приводит к повышению жесткости периартикулярного и кожного коллагена со 
снижением степени подвижности. Флюоресценция кожного коллагена, отражающая накопление 
стабильных конечных продуктов с увеличенным образованием перекрестных связей, дегидратацией и 
конденсацией коллагена, линейно увеличивается по мере увеличения возраста, но анормально быстро 
при сахарном диабете 1 типа в сочетании с развитием ретинопатии, нефропатии и ОПС (75).  

ОПС ассоциируется с увеличением в 3ы4 раза риска развития ретинопатии, нефропатии и 
нейропатии (72, 76, 77). Хотя перекрестные исследования показали отсутствие взаимосвязи с 
контролем сахарного диабета 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 ОПС (78).

Отмечалось снижение в >4 раза частоты ОПС между серединой 70ых и 90ых годов у детей (79) и 
меньшее снижение у взрослых (80) со значительным снижением степени тяжести у небольшого числа 
пораженных детей, что, скорее всего, обусловлено улучшением показателей контроля гликемии в 
этот период времени.

Отеки
Генерализованные отеки, связанные с задержкой жидкости, являются редким осложнением 

инсулинотерапии. Отеки отмечаются при улучшении показателей контроля гликемии после 
длительных периодов времени плохого метаболического контроля, особенно если были значительные 
пропуски в инсулинотерапии (81, 82). Отеки самостоятельно проходят в течение периода времени от 
дней до недель при продолжающихся хороших показателях контроля гликемии.

Рекомендации
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•	 Мониторинг роста и физического развития и использование графиков кривых роста являются 
необходимыми элементами продолжительного лечения детей и подростков с сахарным 
диабетом 1 типа.

•	 Скрининг функции щитовидной железы при определении уровня ТТГ и антител в циркуляции 
рекомендованы при установке диагноза сахарного диабета и впоследствии один раз в два года 
у людей без клинической симптоматики, без зоба или при отсутствии антител к щитовидной 
железе. По показаниям может потребоваться более частая оценка.

•	 Скрининг на наличие целиакии должен проводиться при установке диагноза, ежегодно в течение 
следующих пяти лет и далее один раз в два года. Более частое тестирование показано, если 
по данным клинической ситуации есть возможность целиакии или у ребенка есть родственник 
первой линии родства с целиакией.

•	 Дети с сахарным диабетом 1 типа и установленной целиакией при рутинном скрининге должны 
быть направлены к педиатруыгастроэнтерологу и – при подтверждении диагноза – к педиатруы
диетологу с опытом использования аглютеновых диет.

•	 Рутинные клинические обследования должны проводиться на наличие изменений кожи и 
суставов. Регулярный скрининг с использованием лабораторных или радиологических методов 
исследования не рекомендован. До настоящего времени нет установленных терапевтических 
вмешательств для лечения липодистрофии, липоидного некробиоза или ограничения 
подвижности суставов.
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