
57ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, 5, 2014

ФЕДЕРАЛЬНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Методология
Методы, использованные для сбора/селекции до-

казательств:
— поиск в электронных базах данных.

Описание методов, использованных для сбора/се-
лекции и анализа доказательств

Доказательной базой для рекомендаций являют-

ся публикации, вошедшие в Кохрановскую библио-

Федеральные клинические рекомендации по диагностике и лечению 
сахарного диабета 2-го типа у детей и подростков
К.м.н. Л.И. ЗИЛЬБЕРМАН, д.м.н. Т.Л. КУРАЕВА, член-корр. РАН, проф. В.А. ПЕТЕРКОВА, экспертный 
совет Российской ассоциации эндокринологов
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Частота сахарного диабета 2-го типа (СД2), в том числе и у лиц молодого возраста, резко возросла, и СД2 стал регистри-
роваться у подростков и даже детей допубертатного возраста. Заболевание развивается на фоне ожирения и метаболи-
ческого синдрома, однако длительно протекает бессимптомно, поэтому выявление требует активного диагностического 
поиска. Данные клинические рекомендации разработаны в ИДЭ ФГБУ ЭНЦ и освещают вопросы диагностики, лечения 
и тактики ведения пациентов с СД2. 
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Type 2 diabetes mellitus (DM2) morbidity has increased over the past years. Its rapid growth affects young subjects among 
those of other age groups including adolescents and pre-pubertal children. The diseases develops in the association with obesity 
and metabolic syndrome but remains asymptomatic during a long period. Therefore, its detection requires an active diagnostic 
search. The present clinical recommendations highlight the major problems pertaining to the diagnostic and treatment strate-
gies for the management of the patients presenting with type 2 diabetes mellitus.
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Методы, использованные для оценки качества и 
силы доказательств:

— консенсус экспертов;

— оценка значимости в соответствии с рейтин-

говой схемой (табл. 1, 2).
Методы, использованные для анализа доказа-

тельств:
— обзоры публикуемых метаанализов;

— систематические обзоры с таблицами доказа-

тельств.

Список сокращений

АД — артериальное давление

АлАТ — аланинаминотрансфераза

АсАТ — аспартатаминотрансфераза

АПФ — ангиотензинпревращающий фермент

ГПН — уровень глюкозы в плазме натощак

ЖКТ — желудочно-кишечный тракт

ИРИ — индекс инсулинорезистентности

ЛПВП — липопротеиды высокой плотности

ЛПНП — липопротеиды низкой плотности

МРТ — магнитно-резонансная томография

НАЖДП — неалкогольная жировая дистрофия 

печени

НГН — нарушенная гликемия натощак

НТГ — нарушение толерантности к глюкозе

ОГТТ — оральный тест на толерантность к 

глюкозе

РКИ — рандомизированные клинические 

исследования

СД — сахарный диабет

СД1 — сахарный диабет 1-го типа

СД2 — сахарный диабет 2-го типа

СПКЯ — синдром поли кистозных яичников

УЗИ — ультразвуковое исследование

ЭКГ — электрокардиография

HLA — антигены главного комплекса гистосов-

местимости человека (human leukocyte 

antigens) 

MODY — юношеский диабет взрослого типа 

(Maturity-Onset Diabetes of the Young)
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Методы, использованные для оценки качества и 
силы доказательств:

— консенсус экспертов.

Таблицы доказательств
Таблицы доказательств заполнялись членами 

рабочей группы.

Методы, использованные для формулирования ре-
комендаций:

—консенсус экспертов.

Индикаторы надлежащей практики (Good Practice 

Points — GPPs) 

Рекомендуемая надлежащей практика базирует-

ся на клиническом опыте членов рабочей группы по 

разработке рекомендаций.

Экономический анализ
Анализ стоимости не проводился, и публикации 

по фармакоэкономике не анализировались.

Методы валидизации рекомендаций:
— внешняя экспертная оценка;

— внутренняя экспертная оценка.

Описание методов валидизации рекомендаций
Настоящие рекомендации в предварительной 

версии были рецензированы независимыми экспер-

тами, которых попросили прокомментировать пре-

жде всего то, насколько интерпретация доказа-

тельств, лежащих в основе рекомендаций, доступна 

для понимания.

Получены комментарии со стороны врачей пер-

вичного звена и участковых педиатров в отношении 

доходчивости изложения рекомендаций и оценки 

важности рекомендаций как рабочего инструмента 

повседневной практики.

Консультации и экспертная оценка
Последние изменения в настоящих рекоменда-

циях были в предварительной версии представлены 

для дискуссии на Конгрессе эндокринологов 20—

22 мая 2013 г. (Москва), на конференциях детских 

эндокринологов 22—23 июня 2013 г. (Архангельск) 

и 5—6 сентября 2013 г. (Сочи). Предварительная 

версия выставлена для широкого обсуждения на 

сайте ФГБУ ЭНЦ для того чтобы лица, не участвую-

щие в конгрессе и конференциях, имели возмож-

ность принять участие в обсуждении и совершен-

ствовании рекомендаций.

Проект рекомендаций будет рецензирован так-

же независимыми экспертами, которых попросили 

Таблица 1. Рейтинговая схема для оценки силы рекомендаций

Уровень 

доказательств
Описание

1++ Метаанализы высокого качества, систематические обзоры рандомизированных контролируемых исследований 

(РКИ), или РКИ с очень низким риском систематических ошибок

1+ Качественно проведенные метаанализы, систематические, или РКИ с низким риском систематических ошибок

1– Метаанализы, систематические, или РКИ с высоким риском систематических ошибок

2++ Высококачественные систематические обзоры исследований случай—контроль или когортных исследований 

Высококачественные обзоры исследований случай—контроль или когортных исследований с очень низким 

риском эффектов смешивания или систематических ошибок и средней вероятностью причинной взаимосвязи

2+ Хорошо проведенные исследования случай—контроль или когортные исследования со средним риском эффектов 

смешивания или систематических ошибок и средней вероятностью причинной взаимосвязи

2– Исследования случай—контроль или когортные исследования с высоким риском эффектов смешивания или 

систематических ошибок и средней вероятностью причинной взаимосвязи

3 Неаналитические исследования (например: описание случаев, серии случаев)

4 Мнение экспертов

Таблица 2. Рейтинговая схема для оценки качества рекомендаций

Сила Описание

A По меньшей мере один метаанализ, систематический обзор или РКИ, оцененные как 1++, напрямую применимые к 

целевой популяции и демонстрирующие устойчивость результатов, 

либо группа доказательств, включающих результаты исследований, оцененные как 1+, напрямую применимые к целевой 

популяции и демонстрирующие общую устойчивость результатов

B Группа доказательств, включающая результаты исследований, оцененные как 2++, напрямую применимые к целевой 

популяции и демонстрирующие общую устойчивость результатов,

либо доказательства, экстраполированные из исследований, оцененных как 1++ или 1+

C Группа доказательств, включающая результаты исследований, оцененные как 2+, напрямую применимые к целевой 

популяции и демонстрирующие общую устойчивость результатов,

либо доказательства, экстраполированные из исследований, оцененных как 2++ 

D Доказательства уровня 3 или 4, 

либо доказательства, экстраполированные из исследований, оцененных как 2+
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прокомментировать прежде всего доходчивость и 

точность интерпретации доказательной базы, лежа-

щей в основе рекомендаций.

Рабочая группа
Для окончательной редакции и контроля каче-

ства рекомендации будут повторно проанализиро-

ваны членами рабочей группы, с целью удостове-

риться, что все замечания и комментарии экспер-

тов приняты во внимание, риск систематических 

ошибок при разработке рекомендаций сведен к 

минимуму.

Сила рекомендаций (A—D) приводится при из-

ложении текста рекомендаций.

Определение, диагностические критерии и клас-
сификация сахарного диабета

Сахарный диабет (СД) — этиологически неод-

нородная группа метаболических заболеваний, ко-

торые характеризуются хронической гипергликеми-

ей, обусловленной нарушениями секреции или дей-

ствия инсулина либо сочетанием этих нарушений. 

При СД отмечаются нарушения углеводного, жиро-

вого и белкового обмена, которые обусловлены на-

рушением действия инсулина на ткани-мишени.

Подавляющее большинство (90%) всех случаев 

СД в детском и подростковом возрасте приходится 

на сахарный диабет 1-го типа (СД1), который харак-

теризуется абсолютной недостаточностью инсули-

на, вызванной разрушением β-клеток поджелудоч-

ной железы.

СД не 1-го типа — это нарушение углеводного 

обмена, развившееся вследствие не соответствую-

щей потребностям организма секреции инсулина. 

Это может быть связано с инсулинорезистентно-

стью, недостаточным уровнем секреции инсулина, 

нарушением процесса его секреции, врожденной 

несостоятельностью β-клеток.

Диагностические критерии
Диагностические критерии СД основываются 

на изменении уровня глюкозы плазмы и на наличии 

либо отсутствии характерных симптомов (D).

Существуют 3 способа лабораторной диагности-

ки СД (табл. 3).

При СД не 1-го типа у детей в 30% случаев от-

мечаются характерные симптомы: полиурия, поли-

дипсия, нарушения зрения, снижение массы тела в 

сочетании с глюкозурией и кетонурией (C).

Диагноз обычно быстро подтверждается при вы-

явлении значимого повышения уровня глюкозы в 

плазме. Если при этом в крови и моче присутствуют 

кетоновые тела, показана срочная терапия. Ждать 

до следующего дня для подтверждения гиперглике-

мии может быть опасно, поскольку возможно бы-

строе развитие кетоацидоза.

Если случайное определение уровня глюкозы в 

плазме в течение дня или после еды подтверждает 

диагноз СД, ОГТТ не проводится (D). В сомнитель-

ных случаях ведется длительное наблюдение с пери-

одическим повторным тестированием.

При отсутствии симптомов СД диагноз ставится 

только на основании дважды достоверно установ-

ленной гипергликемии.

Диагностические критерии при исследовании 
уровня глюкозы в плазме натощак (ГПН):

— ГПН <5,6 ммоль/л — нормальный уровень;

— ГПН 5,6—6,9 ммоль/л — нарушенная глике-

мия натощак (НГН);

— ГПН ≥7,0 ммоль/л — предполагаемый диа-

гноз СД, который должен быть подтвержден в соот-

ветствии с описанными выше критериями.

Диагностические критерии результатов 
ОГТТ (уровень глюкозы в плазме через 2 ч после на-
грузки глюкозой — ГП2):

— ГП2 <7,8 ммоль/л — нормальная толерант-

ность к глюкозе;

— ГП2 7,8—11,0 ммоль/л — нарушение толе-

рантности к глюкозе (НТГ);

— ГП2 ≥11,1 ммоль/л — предполагаемый диа-

гноз СД, который должен быть подтвержден в соот-

ветствии с описанными выше критериями.

НТГ и НГН рассматривают как промежуточные 

стадии между нормальным углеводным обменом и 

СД (D).

Классификация сахарного диабета 
Классификация СД приведена в табл. 4.

Таблица 3. Критерии диагностики СД (ISPAD, 2009)

Характерные симптомы в сочетании со случайным выявлением уровня глюкозы в плазме ≥11,1 ммоль/л*. Случайным считается 

выявление в любое время дня без учета времени, прошедшего после последнего приема пищи

или

Уровень глюкозы в плазме натощак ≥7,0 ммоль/л**. Состояние натощак определяется как прием пищи 8 ч назад и более

или

Уровень глюкозы в плазме через 2 ч после нагрузки при проведении орального теста на толерантность к глюкозе (ОГТТ) 

≥11,1 ммоль/л. Для нагрузки используется эквивалент 75 г безводной глюкозы, растворенной в воде (или 1,75 г/кг до максималь-

ной дозы 75 г)

Примечание. * — для капиллярной цельной крови ≥11,1 ммоль/л, для венозной цельной крови ≥ 10,0 ммоль/л; ** — ≥6,3 как для венозной, так и для ка-

пиллярной цельной крови.
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Таблица 4. Этиологическая классификация нарушений углеводного обмена (ISPAD, 2009)

I. CД1 может манифестировать в любом возрасте, но наиболее часто — в детском и юношеском

А. Аутоиммунный СД характеризуется гибелью β-клеток, наличием аутоантител к β-клеткам, абсолютной инсулиновой недоста-

точностью, полной инсулинозависимостью, тяжелым течением с тенденцией к кетоацидозу, ассоциацией с генами главного 

комплекса гистосовместимости (HLA)

B. Идиопатический СД также протекает с гибелью β-клеток и склонностью к кетоацидозу, но без признаков аутоиммунного 

процесса (специфических аутоантител и ассоциации с HLA-системой). Эта форма заболевания характерна для пациентов афри-

канского и азиатского происхождения

II. СД2 — наиболее распространенный среди взрослых тип СД, характеризуется относительной инсулиновой недостаточностью с 

нарушениями как секреции, так и действия инсулина: от преобладающей инсулинорезистентности с относительной инсулиновой 

недостаточностью до преимущественно секреторного дефекта в сочетании или без сочетания с инсулинорезистентностью

III. Другие специфические типы СД. В этот раздел включают ряд нозологически самостоятельных форм СД (в основном это наслед-

ственные синдромы с моногенным типом наследования), объединенных в отдельные подтипы

А. Генетические дефекты функции β-клеток:
1. Хромосома 12, HNF-1α (MODY3)

2. Хромосома 7, GCK (MODY2)

3. Хромосома 20, HNF-4α (MODY1)

4. Хромосома 13, IPF-1 (MODY4)

5. Хромосома 17, HNF-1β (MODY5)

6. Хромосома 2, NeuroD1 (MODY6)

7. Мутация митохондриальной ДНК

8. Хромосома 6, KCNJ11 (Kir6.2), ABCC8 (Sur 1)

9. Некоторые другие, причина которых — моногенные дефекты синтеза инсулина

B. Генетические дефекты действия инсулина:
1. Резистентность к инсулину типа A

2. Лепречаунизм (синдром Донохью)

3. Синдром Рабсона—Менделхолла

4. Липоатрофический СД

5. Некоторые другие формы СД, развивающиеся вследствие мутации гена рецептора инсулина. Клинически проявляются нару-

шениями углеводного обмена от умеренной гипергликемии и гиперинсулинемии до явного СД. Синдром Донохью и синдром 

Рабсона—Менделхолла манифестируют в детском возрасте и проявляются резко выраженной резистентностью к инсулину

С. Заболевания экзокринной части поджелудочной железы
1. Панкреатит

2. Травма, панкреатэктомия

3. Новообразования поджелудочной железы

4. Кистозный фиброз (муковисцидоз)

5. Гемохроматоз

6. Фибро-калькулезная панкреатопатия

7. Некоторые другие нозологически различные заболевания, при которых наряду со значительными нарушениями экзо-

кринной функции поджелудочной железы наблюдается и недостаточность секреторной функции островковых клеток

D. Эндокринопатии
1. Акромегалия

2. Синдром Кушинга

3. Глюкагонома

4. Феохромоцитома

5. Гипертиреоз

6. Соматостатинома

7. Альдостерома

8. Некоторые другие эндокринопатии вследствие контринсулярного действия выделяемых в избыточном количестве гормо-

нов могут приводить к истощению функциональных компенсаторных резервов β-клеток поджелудочной железы

Е. СД, индуцированный некоторыми лекарственными препаратами или другими химическими веществами
1. Вакор

2. Пентамидин

3. Никотиновая кислота

4. Глюкокортикоиды

5. Тиреоидные гормоны

6. Диазоксид

7. Агонисты β-адренорецепторов

8. Тиазиды

9. Фенитоин

10. α-Интерферон

11. Другие препараты. Механизмы их действия различны: ухудшение периферического действия инсулина, усиление имею-

щейся инсулинорезистентности. В детском возрасте наибольшее значение имеет применение α-интерферона, под влиянием 

которого может развиться аутоиммунный СД с выраженной абсолютной недостаточностью инсулина

F. Инфекции
1. Врожденная краснуха

2. Цитомегаловирус

3. Другие. Некоторые вирусные инфекции приводят к гибели β-клеток с развитием абсолютной инсулиновой недостаточно-

сти. Непосредственное поражение вирусом островкового аппарата встречается редко

ФЕДЕРАЛЬНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
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Таблица 4. Этиологическая классификация нарушений углеводного обмена (ISPAD, 2009) (продолжение)

G. Редкие формы СД
1. Синдром ригидного человека (синдром мышечной скованности, stiff-man syndrome) — аутоиммунное поражение ЦНС, 

характеризующееся ригидностью аксиальных мышц с болезненным их спазмом; выявляются антитела к глутаматдекарбок-

силазе, и почти в 50% случаев развивается СД

2. Аутоиммунный полигландулярный синдром I и II типов

3. Другие заболевания, протекающие с образованием аутоантител к рецепторам инсулина — системная красная волчанка, 

пигментно-сосочковая дистрофия кожи (acanthosis nigricans). При этом может наблюдаться выраженная резистентность к 

инсулину

H. Другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с СД
СД может быть компонентом многих генетических синдромов, в том числе:

1. Синдром Вольфрама

2. Синдром Дауна

3. Синдром Шерешевского—Тернера

4. Синдром Клайнфельтера

5. Синдром Лоуренса—Муна—Бидля

6. Синдром Прадера—Вилли

7. Атаксия Фридрейха

8. Хорея Хантигтона

9. Порфирия

10. Миотоническая дистрофия

В детском возрасте наиболее часто встречается синдром Вольфрама (DIDMOAD)

IV. Гестационный СД (СД беременных) — любые состояния с нарушением углеводного обмена (в том числе нарушенная толерант-

ность к глюкозе), диагностированные при беременности. Выделение гестационного СД в отдельный тип обусловлено повышен-

ным риском перинатальной смертности и врожденных уродств при нарушениях углеводного обмена у беременных

Классификация СД не 1-го типа по Международной классификация болезней (МКБ-10)
В международной классификации болезней (МКБ-10) неинсулинзависимый СД представлен в рубри-

ках Е11-Е14. 

Е11. Инсулиннезависимый СД

E11.0 Инсулиннезависимый СД с комой

E11.1 Инсулиннезависимый СД с кетоацидозом

E11.2 Инсулиннезависимый СД с поражением почек

E11.3 Инсулиннезависимый СД с поражением глаз

E11.4 Инсулиннезависимый СД с неврологическими осложнениями

E11.5 Инсулиннезависимый СД с нарушениями периферического кровообращения

E11.6 Инсулиннезависимый СД с другими уточненными осложнениями

E11.7 Инсулиннезависимый СД с множественными осложнениями

E11.8 Инсулиннезависимый СД с неуточненными осложнениями

E11.9 Инсулиннезависимый СД без осложнений

Е12 СД, связанный с недостаточностью питания.

E12.0 СД, связанный с недостаточностью питания, с комой

E12.1 СД, связанный с недостаточностью питания, с кетоацидозом

E12.2 СД, связанный с недостаточностью питания, с поражением почек

E12.3 СД, связанный с недостаточностью питания, с поражением глаз

E12.4 СД, связанный с недостаточностью питания, с неврологическими осложнениями

E12.5 СД, связанный с недостаточностью питания, с нарушениями периферического кровообращения

E12.6 СД, связанный с недостаточностью питания, с другими уточненными осложнениями

E12.7 СД, связанный с недостаточностью питания, с множественными осложнениями

E12.8 СД, связанный с недостаточностью питания, с неуточненными осложнениями

E12.9 СД, связанный с недостаточностью питания, без осложнений

Е13 Другие уточненные формы СД

E13.0 Другие уточненные формы СД с комой

E13.1 Другие уточненные формы СД с кетоацидозом

E13.2 Другие уточненные формы СД с поражением почек

E13.3 Другие уточненные формы СД с поражением глаз

E13.4 Другие уточненные формы СД с неврологическим нарушениями

E13.5 Другие уточненные формы СД с нарушениями периферического кровообращения

E13.6 Другие уточненные формы СД с другими уточненными осложнениями

E13.7 Другие уточненные формы СД с множественными осложнениями

E13.8 Другие уточненные формы СД с неуточненными осложнениями

E13.9 Другие уточненные формы СД без осложнений

Е14 СД неуточненный

E14.0 СД неуточненный с комой

E14.1 СД неуточненный с кетоацидозом
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СД2 — определение, клиническая картина и 
диагностика
СД2 характеризуется гипергликемией на фоне 

инсулинорезистентности разной степени выражен-

ности. Как правило, развитие СД2 ассоциировано с 

так называемым метаболическим синдромом. Со-

гласно определению ВОЗ, больной СД2 (либо чело-

век с диагностированным нарушением толерантно-

сти к глюкозе, инсулинорезистентностью) имеет 

метаболический синдром при наличии двух из сле-

дующих признаков: абдоминального ожирения, ар-

териальной гипертензии, повышения уровней три-

глицеридов и/или снижения уровней ЛПВП в плаз-

ме, микроальбуминурии.

Клиническая картина
Клиническая картина СД2 у детей и подрост-

ков характеризуется следующими особенностями 

(рис. 1):

— заболевание имеет асимптоматическое, по-

степенное начало;

 — диагностируется в возрасте старше 10 лет 

(средний возраст диагностики 13,5 года) (D);

— характерны избыточная масса тела или ожи-

рение (в 85%) (C);

— отсутствует ассоциация с предрасполагающи-

ми к развитию СД1 HLA-гаплотипами;

— иммунологические маркеры (аутоантитела 

ICA, GADa, IA2) не определяются, либо определя-

ется только один вид, причем их титр невысок;

— в 30% случаев острая манифестация с кето-

зом (D);

— сохранная секреция инсулина с гиперинсули-

низмом и инсулинорезистентностью;

— частая ассоциация с составляющими метабо-

лического синдрома: нефропатией (микро- или ма-

кроальбуминурией) — ко времени установления 

диагноза может присутствовать в 32% случаев (C); 

артериальной гипертензией — до 35% (D); дислипи-

E14.2 СД неуточненный с поражением почек

E14.3 СД неуточненный с поражением глаз

E14.4 СД неуточненный с неврологическими осложнениями

E14.5 СД неуточненный с нарушениями периферического кровообращения

E14.6 СД неуточненный с другими уточненными осложнениями

E14.7 СД неуточненный с множественными осложнениями

E14.8 СД неуточненный с неуточненными осложнениями

E14.9 СД неуточненный без осложнений
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Рис. 1. Алгоритм дифференциальной диагностики СД у подростков.
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демией — до 72% (D); неалкогольной жировой дис-

трофией печени (НАЖДП) — стеатогепатит может 

наблюдаться в 30% случаев; диабетической ретино-

патией (до 9—12%) (D); системным воспалением — 

повышенным уровнем C-реактивного белка, цито-

кинов воспаления и лейкоцитов (D).

Инсулинорезистентность — это нарушение био-

логического действия инсулина и реакции инсулин-

чувствительных тканей на инсулин на пре- и пост-

рецепторном уровнях, приводящее к хроническим 

метаболическим изменениям и сопровождающееся на 

первых этапах компенсаторной гиперинсулинемией.

Инсулинорезистентность диагностируется при 

отклонении от нормы хотя бы одного индекса 

(табл. 5).

Диагностика
План обследования пациента с подозрением на 

СД2:

1. Установление диагноза СД в соответствии с 

критериями диагностики (см. табл. 3).
2. Определение уровня иммунореактивного ин-

сулина (ИРИ) натощак и/или на фоне нагрузки 

глюкозой (при необходимости).

3. Вычисление индексов инсулинорезистентно-

сти — HOMA, Caro и Matsuda.

4. Определение уровня гликированного гемо-

глобина.

5. Биохимический анализ крови (активность 

АлАТ и АсАТ, уровни ЛПВП, ЛПНП, триглицери-

дов, общего холестерина, мочевины, креатинина, 

мочевой кислоты, C-реактивного белка).

6. Определение специфических аутоантител 

(ICA, GADa, к тирозинфосфатазе).

По результатам обследования диагноз СД2 у де-

тей и подростков устанавливается на основании 

следующих критериев:

1. Дебют заболевания в возрасте старше 10 лет.

2. Повышение уровня глюкозы в крови натощак 

до более чем 7,0 ммоль/л и/или при проведении 

ОГТТ до более чем 11,1 ммоль/л через 2 ч (см. 
табл. 3).

3. Показатель гликированного гемоглобина 

≥6,5% (D).

4. Уровень инсулина в пределах нормы или пре-

вышает референсные значения, наличие инсулино-

резистентности (D), при длительности заболевания 

более 2—3 лет (D).

5. Наличие родственников первой и/или второй 

степени родства с нарушением углеводного обмена 

(СД, НТГ, НГН) (D).

6. Наличие избыточной массы тела или ожире-

ния (имеется в 85% случаев) (C).

Если пациент получает инсулинотерапию, то 

остаточную секрецию инсулина можно оценивать по 

уровню C-пептида — сохранная секреция C-пептида 

более чем через 3 года после манифестации заболева-

ния не характерна для пациентов с СД1 (D).

Дополнительные методы обследования при под-

твержденном диагнозе СД2:

1. ЭКГ.

2. УЗИ органов брюшной полости.

3. УЗИ органов малого таза (при нарушениях 

становления пубертата или менструального цикла у 

девочек).

4. Холтеровское мониторирование АД (при по-

вышении АД более 90‰).

5. Консультации специалистов: окулиста, не-

вролога, кардиолога, гинеколога (по показаниям), 

генетика (по показаниям).

Тактика ведения пациентов с подтвержденным 
диагнозом СД2
Ведение пациента в амбулаторно-поликлиниче-

ских условиях
1. Осмотр эндокринологом — 1 раз в 3 мес.

2. Определение уровня гликированного гемо-

глобина — 1 раз в 3 мес.

3. Мониторинг уровня глюкозы крови — регу-

лярное определение уровней глюкозы натощак и 

постпрандиально (D). При острых заболеваниях 

или при симптомах гипер- и гипогликемии показа-

но более частое определение (D). Пациентам на ин-

сулинотерапии или на терапии препаратами суль-

фанилмочевины необходим мониторинг по поводу 

асимптоматической гипогликемии (D).

4. Общий анализ крови — 1 раз в 6 мес.

5. Общий анализ мочи — 1 раз в 6 мес.

6. Биохимический анализ крови — 1 раз в год 

(активность АлАТ и АсАТ, уровень общего холесте-

рина, ЛПНП, триглицеридов, C-реактивного белка, 

мочевой кислоты).

Таблица 5. Индексы инсулинорезистентности

Индекс Расчет индекса Норма

HOMA-IR (Homeostasis model assessment) (ИРИ×Г)/22,5 <3,2

Caro Г×ИРИ >0,3

Matsuda (при проведении ОГТТ) 10 000

√(ИРИ×Г×ИРИср×Гср)

>2,5

Примечание. Г — уровень глюкозы крови натощак; Гср — средний уровень глюкозы при проведении ОГТТ; ИРИ — уровень иммунореактивного инсули-

на натощак; ИРИср — средний уровень инсулина при проведении ОГТТ; ОГТТ — оральный тест на толерантность к глюкозе.

doi: 10.14341/probl201460557-68



64 ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, 5, 2014

7. Определение микроальбуминурии в 3 порци-

ях мочи — 1 раз в год.

8. Контроль АД — при каждом визите к врачу.

9. УЗИ брюшной полости — 1 раз в год.

10. Консультация офтальмолога, невролога — 

1 раз в год.

11. Госпитализация — 1 раз в год; при нараста-

нии симптомов, характерных для СД (полиурия, по-

лидипсия), и/или повышении уровня гликирован-

ного гемоглобина более 7,0% — внеплановая госпи-

тализация.

Ведение пациента в стационаре
В стационаре проводится дополнительное об-

следование:

1. ЭКГ.

2. УЗИ органов брюшной полости.

3. УЗИ органов малого таза (по показаниям).

4. Холтеровское мониторирование АД (по пока-

заниям).

5. МРТ (по показаниям).

6. Консультации специалистов — окулиста, не-

вролога, гинеколога (по показаниям), генетика (по 

показаниям).

Терапевтическая тактика ведения пациентов с СД2
Первоначальная терапия определяется клиниче-

ской симптоматикой, тяжестью гипергликемии и 

наличием или отсутствием кетоза/кетоацидоза. Как 

и при СД1, при наличии симптоматики, в частности 

рвоты, состояние может быстро ухудшаться (D), по-

этому первым назначаемым препаратом является 

инсулин (A). При отсутствии выраженной симпто-

матики терапией выбора является метформин (D). 

Первоначальная доза составляет 250 мг/сутки в те-

чение 3 сут, при хорошей переносимости дозу уве-

личивают до 250 мг 2 раза в сутки, при необходимо-

сти проводят титрацию дозы в течение 3—4 сут до 

достижения максимальной дозы — 1000 мг 2 раза в 

сутки.

Перевод с инсулина на метформин обычно мо-

жет быть произведен в течение 7—14 сут, начиная со 

времени достижения метаболической стабилиза-

ции — обычно через 1—2 нед после установления 

диагноза. При каждом увеличении дозы метформи-

на дозу инсулина постепенно снижают на 10—

20% (D).

После прекращения инсулинотерапии частоту 

определения уровня глюкозы крови можно сокра-

тить до 2 раз в сутки— натощак и через 2 ч после по-

следнего приема пищи (D).

Цели длительной терапии:
— cнижение массы тела;

— улучшение способности переносить физиче-

ские нагрузки;

— нормализация уровня глюкозы крови, дости-

жение уровня гликированного гемоглобина менее 

7,0%;

— контроль сопутствующих заболеваний, вклю-

чая артериальную гипертензию, дислипидемию, не-

фропатию и гепатоз.

Лечение
Важную роль при терапии СД2 играет обучение 

пациента и его семьи. Оно должно быть сфокусиро-

вано на изменении поведения (диета и физическая 

активность). Пациент и его семья должны быть об-

учены постоянному наблюдению за количеством и 

качеством потребляемой пищи, правильному пище-

вому поведению и режиму физической активности. 

Наилучшие результаты достигаются при обучении 

группой специалистов, включающей диетолога и 

психолога.

Меры по изменению образа жизни
Необходима диетотерапия: сокращение суточ-

ной калорийности рациона на 500 ккал; ограниче-

ние потребления жиров, особенно насыщенных, и 

легкоусваиваемых углеводов (сладкие напитки, 

фаст-фуд), увеличение количества клетчатки, ово-

щей, фруктов в рационе. Нужно строго соблюдать 

режим питания.

Физическая активность должна составлять не ме-

нее 50—60 мин в день; нужно ограничить просмотр 

телепрограмм и занятия на компьютере 2 ч в день.

Медикаментозная терапия
Фармакотерапия назначается, если не удалось 

достичь целевых показателей только с помощью из-

менения образа жизни (рис. 2). 
Бигуаниды. Метформин действует на инсулино-

вые рецепторы в печени, мышцах и жировой ткани, 

сильнее всего его эффекты проявляются в печени. 

Первичный аноректический эффект может стиму-

лировать снижение массы тела. Долговременное 

применение ассоциируется с 1% снижением уровня 

гликированного гемоглобина. Метформин может 

устранить овуляторные аномалии у девочек с СПКЯ 

и повысить риск наступления беременности (A).

Возможны побочные эффекты со стороны ЖКТ 

(периодические боли в животе, диарея, тошнота). 

В большинстве случаев их можно избежать посред-

ством медленного титрования дозы в течение 

3—4 нед и соблюдения рекомендаций по приему 

препаратов во время еды.

Риск развития лактацидоза при терапии мет-

формином чрезвычайно низок. Метформин не дол-

жен назначаться пациентам с нарушениями функ-

ции почек, заболеваниями печени, при сердечной 

или легочной недостаточности или одновременно с 

рентгеноконтрастными препаратами. При желудоч-

но-кишечных заболеваниях прием метформина 

должен быть временно приостановлен (A).

Инсулин. Если при терапии пероральными саха-

роснижающими препаратами не удается достичь 

адекватного гликемического контроля, назначение 

аналога инсулина длительного действия без пико-

вых эффектов может обеспечить удовлетворитель-
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HbA1c <7%    

Ежемесячное обследование
ГК до еды 4,5–6,5 HbA1c 1 раз в 3 мес
Постпрандиальная ГК > 6,5/9,0
пиковая ГК < 9,0                                                            HbA1c > 7%

ГК <6,5/9,0
Ежемесячное обследование HbA1c < 7%

HbA1c 1 раз в 3 мес   
ГК > 6,5/9,0,  HbA1c >7%

Глюкоза (ГК) >12,5
HbA1c >9% или кетоз, или 

кетоацидоз

Диагноз

Легкая симптоматика без 
кетоза

Инсулин; диета &
физическая 
активность; 
метформин

Попытка обойтись 
без инсулина

Без симптомов

Диета и физические 
упражнения

физи

Метформин

• Рассмотрение вопроса о дополнительном назначении :  
препаратов сульфонилмочевины
только инсулин гларгин или в сочетании с  инсулином короткого 
действия 

Консенсус
ISPAD, 2009

ГК <6,5/9,0

Рис. 2. Алгоритм лечения детей и подростков с СД2.

Обучение пациентов. Контроль гликемии. Лечебное питание.
Физическая активность. Моральная поддержка. Медикаментозная 

терапия. Лечение диабета у родственников

Глюкоза Липиды Гипертензия Осложнения

HbA1c < 7%
ГК натощак <6,5

Ежегодно
ЛПНП <2,6

ТГ <1,7
ЛПВП > 1,03

Артериальное 
давление

САД и ДАД ≤ 95%

Ежегодный 
скрининг

Рис. 3. Комплексный подход к терапии СД2 у детей. 
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ный эффект терапии без необходимости назначения 

инсулина, связанного с приемами пищи (пранди-

ального инсулина). Терапия метформином должна 

быть продолжена. Если постпрандиальная гипер-

гликемия сохраняется, к схеме терапии можно до-

бавить инсулин короткого действия.

К побочным эффектам инсулина относятся ги-

погликемия, которая нечасто встречается при СД2 

на терапии инсулином, и увеличение массы тела.

Терапия осложнений
Дислипидемия, артериальная гипертензия и 

альбуминурия при СД2 встречаются чаще, чем при 

СД1, могут быть выявлены уже при установлении 

диагноза и должны оцениваться после оптимизации 

контроля уровня глюкозы в крови (рис. 3).
Артериальная гипертензия и альбуминурия
При подтвержденной артериальной гипертен-

зии (АД >95-го перцентиля) или наличии альбуми-

нурии проводится терапия ингибиторами АПФ или, 

в случае их непереносимости, блокаторами рецеп-

торов ангиотензина (D).

Если нормализовать АД и/или снизить альбуми-

нурию при терапии с использованием одного пре-

парата не удается, может потребоваться комбиниро-

ванная терапия (D).

Побочные эффекты ингибиторов АПФ включа-

ют кашель, гиперкалиемию, головную боль и импо-

тенцию.

Дислипидемия
Тест на наличие дислипидемии должен прово-

диться вскоре после установления диагноза, когда 

удается достичь контроля уровня глюкозы в крови, а 

затем ежегодно (D). Целевые показатели уровня 

ЛПНП — менее 2,6 ммоль/л.

При пограничном (2,6—3,4 ммоль/л) или повы-

шенном уровне ЛПНП (≥3,4 ммоль/л) проводят по-

вторное исследование липидного профиля через 

6 мес и корректируют диету с целью снижения коли-

чества общих и насыщенных жиров.

Если уровень ЛПНП остается повышенным в 

течение 3—6 мес после попытки оптимизации, воз-

можна медикаментозная терапия. Терапия статина-

ми безопасна и эффективна у детей, хотя до настоя-

щего времени нет данных по безопасности долго-

временной терапии (статины назначают после кон-

сультации кардиолога).
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