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1. СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
	АГ
	-
	артериальная гипертензия

	АД
	-
	артериальное давление

	ВОЗ
	-
	Всемирная Организация Здравоохранения

	ВОП  
	-
	врач общей практики

	ИБС
	-
	ишемическая болезнь сердца

	ИМТ  
	-
	индекс массы тела

	ЛПНП
	-
	липопротеиды низкой плотности

	МКБ
	-
	международная классификация болезней

	НГН
	-
	нарушение гликемии натощак

	НТГ
	-
	нарушение толерантности к глюкозе

	РКИ
	-
	рандомизированное контролируемое испытание

	РМО
	-
	районное медицинское объединение

	СВП
	-
	сельский врачебный пункт

	СД
	-
	сахарный диабет

	ССЗ
	- 
	сердечно-сосудистые заболевания

	ТашИУВ
	-
	Ташкентский институт усовершенствования врачей

	ЭКГ
	-
	электрокардиография


2. ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным ВОЗ, в мире, около 350 млн. людей страдают сахарным диабетом, при этом более 80% людей, страдающих диабетом, живут в странах со средним и низким уровнем дохода на душу населения. Для сахарного диабета 2 типа характерна бόльшая распространенность в общей популяции, которая составляет приблизительно 90% от всех случаев диабета. Специалисты считают это результатом распространения таких факторов риска, как избыточная масса тела и низкая физическая активность. Симптомы диабета в начале заболевания обычно не выражены, особенно при СД 2 типа, и пациенты могут обратиться за помощью только на стадии развития осложнений.   

Сахарный диабет является актуальной проблема общественного здоровья в Узбекистане и относительно низкая распространенность заболевания по сравнению с другими странами может быть связана с недостаточной диагностикой новых случаев и их регистрацией. Согласно данным эпидемиологического исследования, проведенного в Сырдарьинской области, распространенность диабета составила 4% у женщин и 11% у мужчин [King H, Djumaeva S, 2002]. Негативная роль факторов риска была подтверждена и результатами данного исследования. 

К настоящему времени разработано достаточное количество клинических руководств, посвященных диагностике, лечению и профилактике сахарного диабета на уровне первичного звена здравоохранения. Вместе с тем, некоторые вопросы, касающиеся ведения пациентов, остаются недостаточно понятными для специалистов и требуют дополнительного поиска и анализа информации и обсуждения рекомендаций с национальными экспертами.  
Стандартизация услуг с учётом научно-обоснованной информации и описанием наиболее эффективных процессов может способствовать повышению эффективности помощи и улучшить её качество. В целях оптимизации процесса разработки, согласования и утверждения клинических руководств, разработанных на основании инструментов доказательной медицины, и внедрения их в практику первичного звена здравоохранения, приказом Министерства здравоохранения РУз от 2 июня 2012 года №912 были созданы междисциплинарные группы по разработке и согласованию КР, разработанных в рамках проекта «Здоровье-3».                   

3. СОСТАВ РАБОЧЕЙ ГРУППЫ ПО СОЗДАНИЮ РУКОВОДСТВА

Для создания клинического руководства по диагностике, лечению и профилактике сахарного диабета у взрослых в первичном звене здравоохранения была создана междисциплинарная группа разработчиков. Это было обусловлено следующими причинами:

1. Сахарный диабет – состояние, к диагностике, лечению и профилактике которого привлекаются специалисты различных звеньев и отраслей здравоохраенния, в том числе врачи общей практики;

2. Создание междисциплинарной группы позволило включить в процесс разработки рекомендаций все заинтересованные стороны и рассмотреть проблему с разных точек зрения;

3. Создание междисциплинарной группы позволило минимизировать влияние личной заинтересованности разработчиков в отдельных рекомендациях и повысить их качество 
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	Б.Т. Даминов 
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	Ш.З. Касымов 
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В эту группу вошли специалисты, которые в повседневной практике или в организационной работе встречаются с пациентами с сахарным диабетом. Приглашение медицинских консультантов в состав разработчиков позволило обсудить достоверность отдельных рекомендаций, для которых не было найдено доказательств, а также вопросы применимости руководства в учреждениях первичного звена здравоохранения Республики Узбекистан. 

В тестировании руководства принимали участие специалисты РМО Кибрайского района Ташкентской области 
АДМИНИСТРАТИВНАЯ И ТЕХНИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА

	Р.Г. Мухамедиярова
	Координатор ЦБРП «Здоровье-3» Министерства здравоохранения РУз


4. ЦЕЛИ И ЗАДАЧИ СОЗДАНИЯ РУКОВОДСТВА ПО САХАРНОМУ ДИАБЕТУ
1. Улучшение диагностики, лечения и профилактики сахарного диабета у лиц старше 18 лет
2. Снижение частоты сердечно-сосудистых, неврологических и нефрологических осложнений, а также нарушения зрения и патологии нижних конечностей у пациентов с сахарным диабетом старше 18 лет

Задачей разработки данного клинического руководства было создание единой системы по диагностике, лечению и профилактике сахарного диабета на уровне первичного звена здравоохранения, которая бы основывалась на принципах доказательной медицины и отражала последние достижения мировой медицинской науки и практики.

 При соблюдении рекомендаций данного руководства высока вероятность некоторого роста статистических показателей заболеваемости и распространённости сахарного диабета за   счёт диагностики новых случаев, что не должно служить препятствием для дальнейшего внедрения рекомендаций в практику.
5. ЦЕЛЕВАЯ ГРУППА РУКОВОДСТВА

Клиническое руководство по диагностике, лечению и профилактике сахарного диабета у взрослых рекомендуется применять только к пациентам старше 18 лет. Руководство разработано  для специалистов первичного звена районного уровня здравоохранения.
Необходимо отметить, что решение о стратегии ведения отдельного пациента с сахарным диабетом должно приниматься на основании данных рекомендаций в сочетании с клиническим опытом врача и с учётом особенностей пациента и течения заболевания 

6. ОПРЕДЕЛЕНИЯ ТЕРМИНОВ, ИСПОЛЬЗУЮЩИХСЯ В ДАННОМ РУКОВОДСТВЕ 
Гестационный диабет (gestational diabetes, англ.) – нарушение регуляции уровня глюкозы крови, возникающее в период беременности. Для диагностики этого состояния применяется стандартная проба с нагрузкой и критериями диагноза являются показатели, характерные для НТГ или сахарного диабета. Пробу рекомендуется проводить на 24-28 неделе беременности. Это состояние необходимо дифференцировать от сахарного диабета, предшествующего беременности, в этом случае уровень глюкозы бывает повышен также в первый и второй триместр беременности, а также после неё. После беременности пробу нужно проводить спустя 6 недель и позже после родоразрешения         
Гликолизированный гемоглобин (HbA1c, glycated haemoglobin, англ.) – биохимический показатель крови, отражающий среднее значение уровня глюкозы крови в течение последних   трёх месяцев. Гликолизированный гемоглобин образуется в результате медленного присоединения глюкозы к гемоглобину А, содержащемуся в эритроцитах. Его количество зависит от среднего уровня глюкозы в крови на протяжении срока жизни эритроцитов (в среднем этот период составляет 60-90 дней). То есть, чем выше уровень гликозилированного гемоглобина (в процентах), тем выше был уровень глюкозы крови за последние три месяца 
Мета – анализ (meta – analysis, англ.) – математический анализ результатов нескольких клинических испытаний одного и того же вмешательства. Такой подход обеспечивает бόльшую достоверность, чем в каждом отдельном испытании за счёт увеличения количества исследуемых пациентов. Используется для обобщённого представления результатов многих испытаний и для увеличения доказательности результатов испытаний 

Немедикаментозная терапия СД (non-drug therapy, lifestyle interventions, англ.) – мероприятия по изменению образа жизни пациента, которые способствуют снижению уровня глюкозы крови при сахарном диабете. К числу этих мероприятий относятся: ограничение употребления  алкоголя, снижение массы тела, ограничение потребления высококалорийной пищи и продуктов с высоким гликемическим индексом, повышение физической активности  

Профилактика (prevention, англ.) – мероприятия, направленные на предупреждение развития какого-либо состояния. В отношении сахарного диабета, первичная профилактика включает устранение или уменьшение воздействия факторов риска развития сахарного диабета у здоровых людей.  Вторичной профилактикой является проведение скрининга населения для выявления повышенного уровня глюкозы крови у лиц, которые не предъявляют жалоб и не обращаются к врачу. Третичная профилактика предусматривает медикаментозную и немедикаментозную терапию по предупреждению развития сердечно-сосудистых осложнений у лиц с уже установленным диагнозом  СД 

Скрининг  (screening, англ.) – определение не распознанного ранее у пациента заболевания или фактора риска путём сбора анамнеза, физикального и лабораторного исследования. Скрининг входит в комплекс многих мероприятий по первичной профилактике и всех мероприятий по вторичной профилактике   

Рандомизированное контролируемое испытание (randomized controlled trial, англ.) – стандарт качества научных исследований эффективности вмешательства. Для исследования сначала отбираются пациенты из большого числа людей с изучаемым состоянием, затем этих пациентов разделяют случайным образом (рандомизация) на две группы (экспериментальную и контрольную). Экспериментальная группа подвергается изучаемому вмешательству, а контрольная группа нет. После чего исследователи наблюдают клиническое течение заболевания в обеих группах и отличия в исходах приписывают изучаемому вмешательству

Когортное исследование (cohort study, англ.) – клиническое исследование, в котором данные собираются путём наблюдения за группой лиц (когортой) в течение определённого периода времени. При этом лица, включённые в когорту, классифицируются по воздействию предполагаемых факторов риска. Затем сравниваются исходы (заболеваемость) у лиц, подвергшихся влиянию этих факторов и не подвергшихся им. При этом есть возможность выявить, какие из изучаемых факторов риска связаны с последующими исходами     

Исследование случай-контроль (case-control study, англ.) – ретроспективное исследование, в котором по архивным данным, воспоминаниям или суждениям пациентов производится сравнение двух групп (с изучаемой патологией и без неё). Затем оценивается частота воздействия возможного фактора риска в обеих группах. Полученные данные позволяют рассчитать относительный риск развития заболевания в связи с изучаемым фактором  

Описание серии случаев (case series, англ.) – изучение группы численностью 10 пациентов и более с определённым заболеванием. При этом, в отличие от описаний отдельных случаев, определяются статистические показатели. Основными недостатками являются отсутствие группы сравнения, ретроспективный характер исследования, что значительно повышает вероятность появления систематической ошибки 

Систематическая ошибка (bias, англ.) – это систематическое (неслучайное) отклонение результатов исследования от истинных значений. Систематические ошибки могут возникать, когда группы пациентов в исследовании, например РКИ, различаются не только по изучаемым признакам, но и по другим факторам (возраст, пол), влияющим на результат исследования. Ошибка может возникать тогда, когда в сравниваемых группах пациентов применяются неодинаковые методы оценки (измерения),  а также в тех случаях, когда один фактор связан с другим, и эффект одного искажает эффект другого. При наличии таких ошибок достоверность результатов исследования значительно снижается 

7. ШКАЛА УРОВНЕЙ ДОКАЗАТЕЛЬНОСТИ И ГРАДАЦИИ РЕКОМЕНДАЦИЙ  

Все основные рекомендации в данном руководстве имеют свою градацию, которая обозначается латинскими буквами от A до D. При этом каждой градации соответствует определённый уровень доказательности данных. Это значит, что рекомендации основывались на данных исследований, которые имеют различную степень достоверности. Чем выше градация рекомендации, тем выше достоверность исследований, на которой она основана. Ниже приведена шкала, которая описывает различные уровни градации рекомендаций, включённых в данное руководство     

	A
	· Высококачественный мета-анализ, систематический обзор РКИ или крупное РКИ с очень низкой вероятностью (++) систематической ошибки, результаты которых могут быть распространены на соответствующую популяцию. 

	B
	· Высококачественный (++) систематический обзор когортных или исследований случай-контроль или 

· Высококачественное (++) когортное или исследование случай-контроль с очень низким риском систематической ошибки или 
· РКИ с невысоким (+) риском систематической ошибки, 
результаты которых могут быть распространены на соответствующую популяцию.

	C
	· Когортное или исследование случай-контроль или контролируемое иследование без рандомизации с невысоким риском систематической ошибки (+), результаты которых могут быть распространены на соответствующую популяцию или

· РКИ с очень низким или невысоким риском систематической ошибки  (++ или +), результаты которых не могут быть непосредственно распространены на соответствующую популяцию

	D
	· Описания серии случаев или 

· Неконтролируемое исследование или 

· Мнение экспертов.


8. ОБЪЁМ УСЛУГ  

Согласно Приложению 12 «Объём медицинских услуг, оказываемых в СВП» к приказу Министерства здравоохранения РУз №80 от 23 марта 2009г., медицинские услуги пациентам с сахарным диабетом на уровне первичного звена здравоохранения распределены согласно следующей таблице: 
	Перечень 

заболеваний 
	Объём оказываемой медицинской помощи

	
	Диагностика и лечение в СВП
	Диагностика, неотложная помощь, направление к специалистам и в РМО
	Реабилитация, диспансеризация

	Сахарный диабет

1 типа 
	
	+
	+

	Сахарный диабет

2 типа без осложнений( 
	+
	
	+

	Сахарный диабет

2 типа, осложненный 
	
	+
	+


(  - при ухудшении состояния после проведенного в СВП лечения или при отсутствии улучшения состояния необходима консультация специалиста      

Вместе с тем эффективность ведения пациентов на определенном уровне здравоохранения или в учреждении может зависеть от многих (наличие специалиста, оборудования, квалификация персонала и др.) и решение о направлении на другой уровень оказания помощи или в учреждение должно приниматься специалистами районного звена здравоохранения с учётом этих  факторов.         

В данном клиническом руководстве представлены процессы, которые включены в диагностику, лечение и профилактику сахарного диабета, включая ведение осложнений. В зависимости от локальных факторов, эти процессы могут быть реализованы в различных учреждениях первичного звена и учреждениях областного и республиканского уровня           
9. ДИАГНОСТИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА     
Сахарный диабет (СД) является результатом нарушения метаболизма углеводов, белков и жиров различной этиологии и проявляется хронической гипергликемией. Причиной нарушения метаболизма является недостаточная секреция инсулина поджелудочной железой в результате аутоиммунного поражения β-клеток (СД 1 типа) или снижение чувствительности организма к нему (СД 2 типа). Некоторые клинические проявлениями диабета (жажда, полиурия) не являются специфичными, поэтому должны подтверждаться показателем уровня глюкозы крови. 
Определение уровня глюкозы в плазме венозной крови является стандартным методом диагностики СД [1]. Оценка глюкозы в цельной капиллярной крови широко применяется в развивающихся странах, в том числе и в Узбекистане. Показатели уровня глюкозы венозной и капиллярной крови натощак являются идентичными и различия касаются только показателей пробы с нагрузкой [1].     
Диагностические критерии различных состояний углеводного обмена [1-3]
	Диагностический
критерий
	Концентрация глюкозы, ммоль/л 

	
	Цельная кровь
	Плазма

	
	венозная
	капиллярная
	венозная
	капиллярная

	Норма

	Натощак 
	≥3,3 и (5,6
	≥3,3 и (5,6
	≥4,0 и (6,1
	≥4,0 и (6,1

	Через 2ч. после после нагрузки  
	(6,7
	(7,8
	(7,8
	(8,9

	Нарушение толерантности к глюкозе

	Натощак (если определяется) и 
	≥5,6 и (6,1
	≥5,6 и (6,1
	≥6,1 и (7,0
	≥6,1 и (7,0

	Через 2ч. после после нагрузки 
	≥6,7 и (10,0
	≥7,8 и (11,1
	≥7,8 и (11,1
	≥8,9 и (12,2

	Нарушение гликемии натощак

	Натощак  и 
	≥5,6 и (6,1
	≥5,6 и (6,1
	≥6,1 и (7,0
	≥6,1 и (7,0

	Через 2ч. после после нагрузки 
	(6,7
	(7,8
	(7,8
	(8,9

	Сахарный диабет

	Натощак   или
	≥6,1 
	≥6,1
	≥7,0
	≥7,0

	Через 2ч. после после нагрузки
	≥10,0
	≥11,1
	≥11,1
	≥12,2


Согласно рекомендации ВОЗ, если при определении уровня глюкозы (натощак или с нагрузкой
) обнаруживаются показатели, характерные для СД, то проведенный тест необходимо повторить на другой день [2]. Если результат подтверждается, то устанавливается диагноз «сахарный диабет». Использование пробы с нагрузкой рекомендуется в тех случаях, когда показатели глюкозы крови натощак выше нормы, но ниже показателей, характерных для СД [1,2]. Нарушение толерантности к глюкозе и нарушение гликемии натощак являются проявлением патологии регуляции уровня глюкозы. Пациенты с этими состояниями относятся к категории риска по развитию сахарного диабета и сердечно-сосудистых осложнений [1,2].  
Не рекомендуется устанавливать диагноз СД в случае гипергликемии, связанной с воздействием стресса на фоне острой инфекции, травмы или сердечно-сосудистой патологии (напр., инфаркта миокарда) [2]. Выраженная гипергликемия на фоне указанных состояний может быть временной и не быть проявлением диабета. Особым видом нарушения углеводного обмена является гестационный диабет, при котором повышение уровня глюкозы происходит только в период беременности. Дополнительные методы диагностики (определение уровня гликолизированного гемоглобина, аутоантител к клеткам поджелудочной железы и С-пептида) не рекомендованы для рутинного использования. Измерение уровня глюкозы в моче также не рекомендуется из-за значительных колебаний в показателях [2].            
Определение типа сахарного диабета имеет практическое значение, поскольку влияет на выбор общей стратегии ведения и тактики медикаментозного лечения заболевания. 
Для СД 1 типа характерно: 
1. выраженные симптомы гипергликемии (жажда, полиурия) 

2. склонность к развитию кетоацидоза (кетонурии)
3. необъяснимая потеря веса
4. отсутствие метаболического синдрома
5. начало в возрасте младше 30 лет 

Для СД 2 типа характерно:

· бόльшая распространенность (90% случаев диабета) 

· метаболический синдром (ожирение, гипер-, дислипидемия, атеросклероз) с осложнениями (АГ, ИБС)

· симптомы гипергликемии не выражены 

· наличие диабета в семейном анамнезе

· бóльшая распространенность среди этнических азиатов и темнокожих

· начало в возрасте старше 30 лет 
Нередко СД диагностируется впервые тогда, когда у пациента уже развиваются    осложнения,  к которым относятся:      
· Микроангиопатии
· ретинопатия (поражение сосудов сетчатки непролиферативного и пролиферативного характера) 

· нейропатия (поли-, мононейропатия с поражением периферических нервов, а также патология вегетативной нервной системы)

· нефропатия (поражение клубочков с развитием протеинурии, ренальной гипертензии, почечной недостаточности) 

· Макроангиопатии 

· поражение коронарных артерий (стенокардия, инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, внезапная смерть)

· поражение сосудов головного мозга (инсульт)   
· поражение периферических артерий (ишемия конечностей, внутренних органов) 
· Пищеварительная система (парезы желудка, проявляющиеся анорексией, тошнотой, рвотой, запором, «ночной» диареей, метеоризмом)
· Мочеполовая система (цистопатия с нарушением моторики мочевого пузыря,  недержанием мочи; эректильная дисфункция)  
· Кожные поражения (медленное заживание ран, изъязвление кожи, эритемы и папулы после травмы в области большеберцовой кости)       
· Инфекционные осложнения (пневмония, инфекция мочевыделительного тракта, кожи; инвазивный наружный отит, осложнённый остеомиелитом и менингитом) 
· Катаракта, глаукома 
При значительной продолжительности заболевания или недостаточной эффективности терапии, осложнения могут быть необратимыми. Ведение острых и хронических осложнений при СД описано в разделе 12 руководства. 
10. ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 

10.1. Образ жизни пациента     
Изменение и оптимизация образа жизни является важным компонентом ведения  пациента, страдающего сахарным диабетом любого типа [4]. В частности, профилактика сердечно-сосудистых осложнений при СД подразумевает прекращение курения и ограничение употребления алкоголя, изменение физической активности и оптимизацию питания с контролем массы тела. Однако эффективность мероприятий во многом зависит от желания пациента изменить свой образ жизни, уровня его информированности и способов донесения информации до пациента.  
	B
	Персонал, оказывающий помощь пациентам с сахарным диабетом, должен пройти специальное обучение по помощи «ориентированной на пациента» [4]


Обучение персонала по такой программе позволит вовремя распознавать нужды пациента и обеспечивать его необходимой информацией, вместе с тем, разработка программы может потребовать участия специалистов в области обучения взрослой аудитории, психологов, а также постоянной оценки эффективности. Согласно данным, такие программы могут способствовать снижению и лучшему контролю уровня глюкозы крови у пациентов с СД [4], что является основной целью всех вмешательств.                                                                 
10.1.1. Прекращение курения и ограничение алкоголя
Курение табака является независимым от диабета фактором риска сердечно-сосудистых и других заболеваний. Прекращение курения при диабете значительно снижает риск макроангиопатий, при этом степень снижения риска зависит от длительности срока прекращения курения [4].     
	А
	Всем курящим пациентам с сахарным диабетом должно быть рекомендовано бросить курить [4]   


В некоторых случаях пациентам могут быть необходимы методы группового консультирования или медикаментозные методы с использованием заместительной терапии, которые более эффективно способствуют прекращению курения. Возобновление курения пациентами возможно даже после длительного перерыва. 
	B
	Персонал должен постоянно контролировать статус пациента в отношении курения [4]    


Ограничение употребления алкоголя является необходимым компонентом эффективности немедикаментозного лечения диабета. Пациенту необходимо воздерживаться от употребления алкоголя свыше максимально допустимых значений.  
	   B
	Пациентам с сахарным диабетом рекомендовано ограничить употребление алкоголя до уровня не более 20-30г. этанола/сут* [4, 5]    


* Данные  значения  приведены  относительно 96% этанола (этилового спирта),  что  соответствует 50-75 мл. водки (40%) или 125-190 мл. столового вина (16%).  Приведенные значения являются максимально допустимыми при СД, и более предпочтительным является полный отказ от употребления алкоголя  

 10.1.2. Физическая активность
Физическая активность – сокращения скелетной мускулатуры, которые приводят к большему расходованию энергии  по сравнению с состоянием покоя (напр., ходьба, подъём по лестнице, лёгкая работа)
Полезная для здоровья физическая активность – физическая нагрузка различной  интенсивности, которая способствует улучшению здоровья. Как правило, это умеренная нагрузка или выше, приводящая к учащению сердцебиения, дыхания, которая, однако, не мешает вести разговор. Достижение такого уровня нагрузки возможно при индивидуальных и групповых упражнениях (гимнастика, бег, плавание и т.д.)                   
Регулярные физические упражнения способствуют также снижению риска заболевания СД 2 типа у здоровых людей, при этом снижение риска зависит от интенсивности нагрузки. Более частые упражнения обеспечивают бόльшую защиту от развития СД 2 типа. По некоторым данным минимальный период занятий физическими упражнениями, необходимый для снижения риска составляет четыре года [4]. Программы длительностью от двух месяцев до года способствовали снижению уровня гликолизированного гемоглобина, триглицеридов плазмы и уменьшению жировой ткани [4].                   
	А
	Для снижения уровня глюкозы крови и риска сердечно-сосудистых осложнений, пациентам с СД 2 типа должна быть рекомендована физическая активность [4]   


Систематический обзор РКИ и обсервационных исследований подтверждает снижение риска сердечно-сосудистых осложнений при СД 1 типа, однако такого эффекта в отношении снижения  уровня глюкозы не отмечено [6].     
	B
	Для снижения риска сердечно-сосудистых осложнений, пациентам с СД 1 типа должна быть рекомендована физическая активность    


Существуют различные рекомендации по физической активности и наиболее популярное из них  руководство Департамента здравоохранения США (2008г.): 

· Взрослые (18-64 лет) должны заниматься физическими упражнениями средней интенсивности в течение минимум 2,5 часов в неделю или упражнениями высокой интенсивности в течение 75 минут в неделю. Каждый раз упражнения должны длиться не менее 10 минут и проводиться в течение всей недели (напр., по 30 мин. пять раз в неделю). Бόльшие нагрузки способствуют бόльшему положительному эффекту для здоровья, особенно в отношении снижения веса. Рекомендованы также упражнения средней и высокой интенсивности для укрепления основных групп мышц (два и более дня в неделю) 
· Взрослые старше 65 лет должны следовать тем же рекомендациям, однако, в случае хронических заболеваний или других причин, по которым их выполнение невозможно, они должны выполняться по мере физической способности. Необходимо избегать периодов отсутствия активности    
	D
	Физические упражнения пациентами с сахарным диабетом должны выполняться на регулярной основе [4]   


Однако важным фактором, который необходимо учитывать, является повышение риска гипогликемии у пациента во время и после занятий физическими упражнениями. При заранее запланированном занятии, некоторое уменьшение обычной для пациента дозы инсулина способствует снижению риска гипогликемии. Вместе с тем объём снижения дозы зависит от интенсивности нагрузки, уровня глюкозы крови до нагрузки, а также времени дня. В случае незапланированного упражнения, когда инъекция инсулина уже была сделана, рекомендуется приём небольшого количества углеводов до начала упражнений [4]. В жаркую погоду всасывание инсулина повышается, что также может стать причиной гипогликемии. Кроме того, инъекции инсулина в область напряжения мышц способствует большему всасыванию и также может привести к гипогликемии.       
	C
	Индивидуальные рекомендации по снижению дозы инсулина, приёму углеводов, выбору места инъекции необходимы для предупреждения  гипокликемии во время упражнений [4]    


10.1.3. Питание и контроль массы тела при СД 
Здоровое (лечебное) питание пациентов с СД имеет решающее значение для эффективности контроля массы тела, метаболизма углеводов и улучшения их общего состояния. Согласно результатам мета-анализа, употребление продуктов с низким гликемическим индексом привело к более выраженному снижению уровня HbA1с по сравнению с употреблением продуктов с высоким гликемическим индексом [7]. Показатели гликемического индекса различных продуктов питания приведены в Приложении 2. Вместе с тем этот показатель не является решающим фактором для контроля уровня глюкозы при сахарном диабете. Не менее важное значение имеет общий объём принимаемой пищи в калориях и содержание в ней углеводов и жиров [8]. В целом, отношение к компонентам диеты при сахарном диабете неоднозначно, поскольку строгих доказательств о большей эффективности одного режима по сравнению с другим не найдено. Рекомендуемый режим питания должен учитывать культуральные и индивидуальные особенности пациентов, а также реальную возможность пациентов соблюдать определенный режим.       
	B
	Пациенту с СД 2 типа должны быть даны рекомендации по снижению массы тела, ограничению калорийности питания, снижению объёма употребления жиров и углеводов, а также бóльшему употреблению продуктов с низким гликемическим индексом      



Результаты мета-анализов и систематических обзоров РКИ показывают снижение уровня HbA1с и глюкозы плазмы крови натощак при снижении массы тела пациентов с диабетом [4]. Это, в свою очередь, способствовало снижению объёма использования сахароснижающих препаратов при лечении пациентов.       

Ещё одним компонентом лечебного питания при СД является употребление продуктов, содержащих пищевые волокна (клетчатку). К числу таких продуктов относятся фрукты, овощи, бобовые, продукты из цельных злаков. Низкий гликемический индекс этих продуктов, в значительной степени, обусловлен именно содержанием в них пищевых волокон. Кроме того, их употребление способствует снижению уровня триглицеридов и холестерина ЛПНП и повышает чувствительность к инсулину [5]. 
	B
	Пациенту необходимо рекомендовать употребление пищи с бóльшим содержанием пищевого волокна (клетчатки) [5] 


Роль постпрандиальной гипергликемии (ППГ), которая развивается после приёма пищи у пациентов с диабетом, в развитии осложнений пока окончательно не определена. Согласно результатам систематического обзора восьми обсервационных исследований, развитие ППГ повышает общую смертность и смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, а также способствует прогрессированию ретинопатии [9]. 
	А
	Для предупреждения развития постпрандиальной гипергликемии пациентам с сахарным диабетом рекомендовано:

· употребление продуктов, содержащих пищевое волокно (клетчатку) и продуктов с низким или умеренным гликемическим индексом
· равномерное употребление продуктов, содержащих углеводы, в течение суток 
· избегать за один приём употребления большого количества продуктов, богатых углеводами [5]  


Ограничение употребления натрия и поваренной соли является независимым от диабета фактором профилактики и лечения сердечно-сосудистых заболеваний и является важным условием эффективности ведения пациентов с артериальной гипертензией. 
Мероприятий по изменению образа жизни пациента может быть достаточно для снижения уровня глюкозы при НТГ, СД 2 типа в раннюю стадию развития заболевания и при гестационном диабете. При СД 1 типа и СД 2 типа в более поздней стадии заболевания, для эффективного контроля уровня глюкозы, необходимо использование медикаментозных вмешательств.  
10.2. Медикаментозная терапия 
Основной целью терапии сахарного диабета является адекватный контроль уровня глюкозы крови, который способствует замедлению прогрессирования макро- и микроангиопатий при СД. Такой контроль может потребовать длительного применения препаратов. При этом вмешательства, направленные на изменение образа жизни пациента, являются не менее значимыми, чем терапия инсулином или пероральными сахароснижающими препаратами.        
	А
	Снижение уровня глюкозы крови должно быть основной целью терапии сахарного диабета [4, 5]    


Несмотря на то, что необходимость в снижении уровня глюкозы крови при СД подтверждена научными данными, таких данных пока недостаточно в отношении конкретных целевых значений [4]. Мнение экспертов в этом вопросе неоднозначно и многие рекомендуют в качестве критериев для оценки, в основном, показатель гликолизированного гемоглобина [3-5, 10]. В зависимости от степени снижения показателя, контроль уровня глюкозы характеризуется, как «хороший», «удовлетворительный» или «плохой» [10]. Поскольку этот диагностический тест недоступен в учреждениях первичного звена, рекомендуется ориентироваться на нижеследующие показатели уровня глюкозы в цельной капиллярной крови
. 
Целевые значения уровня глюкозы крови при лечении СД
	Контроль глюкозы
(HbA1c,%)
	Глюкоза крови
натощак (ммоль/л)
	Глюкоза крови

после еды (ммоль/л)

	Хороший ((6,5) 
	(6,1
	(8,0

	Удовлетворительный 

(6,5 – 7,5)
	6,1 - 8,0
	8,0 - 10,0

	Плохой (>7,5)
	>8,0
	>10,0


Вместе с тем некоторые разработчики КР считают нецелесообразным определение строгих целевых значений для уровня глюкозы при терапии и отмечают, что более низкий уровень глюкозы способствует лучшему эффекту для здоровья и рекомендуют снижать уровень настолько, насколько это возможно [4]. Однако, в этом случае повышается риск осложнений, связанных с гипогликемией, что может серьёзно повлиять на качество жизни пациента [5].    

10.2.1. Терапия СД 1 типа        
Поскольку СД 1 типа характеризуется абсолютной инсулиновой недостаточностью, замещение инсулина является основным компонентом лечения. При этом у некоторых пациентов сохраняется способность к секреции небольшого количества инсулина в течение короткого периода, что подразумевают возможность использования других сахароснижающих препаратов в комбинации с инсулином [10]. 
У здоровых людей выработка инсулина в течение дня происходит постоянно на сравнительно небольшом уровне - это называется базальной или фоновой секрецией инсулина. В ответ на повышение глюкозы крови после приема пищи выделение инсулина возрастает в несколько раз - это называется болюсной или пищевой секрецией инсулина. При лечении сахарного диабета важно максимально приблизить режим лечения к тому, что происходит у здорового человека. Это способствует лучшему контролю уровня глюкозы и позволяет избежать осложнений терапии, например гипогликемии. 
Инсулин

Примерная суточная потребность в инсулине взрослого больного с СД 1 типа составляет 0,6 – 0,8 ЕД инсулина на килограмм массы тела. Однако потребность и режим терапии может зависеть от многих факторов (употребление углеводов, физические нагрузки, осложнения СД) и требует постоянной коррекции с учётом индивидуальных особенностей пациента. Во многих случаях для этого необходима консультация эндокринолога.  
В настоящее время для терапии диабета используются генноинженерные препараты человеческого инсулина и очищенные препараты животного происхождения (свиной, бычий). Согласно результатам исследований, значимого различия в снижении уровня глюкозы или частоте эпизодов гипогликемии между препаратами различного происхождения найдено не было [10].                                    
Препараты инсулина отличаются по быстроте возникновения сахароснижающего эффекта и длительности действия: 
· длительного действия с началом действия через 4ч. и длительностью 20-36ч. (гларгин, левемир, детемир, лантус, ультраленте)
· средней продолжительности действия с началом действия через 1-2,5ч. и длительностью 14-20ч. (ленте, изофан) 
· короткого действия с началом действия через 30мин.-1ч. и длительностью 6-8ч. (хумулин R, новолин, велосулин)
· ультракороткого действия с началом действия через 15мин. и длительностью 3-4ч. (хумалог, лиспро, новолог, аспарт, эпайдра, глюлизин) 
Кроме того разработаны комбинированные препараты (премиксы), содержащие смесь инсулинов средней продолжительности и короткого действия в различных пропорциях, в одной ампуле или шприц-ручке.     
Режим инсулинотерапии
Традиционным режимом терапии является двукратное введение инсулина средней продолжительности или длительного действия, однако эффективность такого режима может быть различной и недостатком является высокая вероятность ночной гипогликемии [4, 9] и пиковое повышение уровня глюкозы сразу после еды. 
Более интенсивный режим терапии подразумевает три и более инъекции инсулина в течение дня. Наиболее распространённым является режим, при котором двукратное введение инсулина средней продолжительности или длительного действия (обычно 2/3 дозы перед завтраком и 1/3 дозы перед ужином или сном) комбинируется с введением инсулина короткого действия перед едой. Такой режим обеспечивает более устойчивый контроль уровня глюкозы  по сравнению с традиционным режимом [4]. 
	В
	Интенсивный режим терапии с использованием инсулинов длительного и короткого действия является предпочтительным при лечении СД 1 типа [4, 11]    


Вместе с тем, соблюдение режима требует активного участия пациента и подразумевает владение навыками самостоятельного введения и хранения инсулина (см. Приложение 3). Кроме того, эндокринологу необходимо ежемесячно оценивать правильность соблюдения режима пациентом и консультировать по возникшим вопросам.  
	D
	Традиционный режим терапии с двукратным введением инсулина может быть использован у пациентов, которые испытывают трудности с многократным введением инсулина, при этом:

· двухфазные инсулины (премиксы) являются препаратами выбора 
· двухфазные инсулины могут иметь преимущество у тех, кто склонен к ночной гипогликемии [10]     


В настоящее время, в развитых странах, используется также режим непрерывной инсулинотерапии с подкожным введением препарата или «инсулиновая помпа». Он подразумевает программированное введение инсулина короткого действия для достижения базисного уровня в течение дня и введение болюсной дозы в момент принятия пищи. Такой режим терапии показан при недостаточном снижении уровня глюкозы или при частых случаях гипогликемии на фоне интенсивного режима инсулинотерапии [4, 11, 12]. По некоторым данным, общая и болюсная доза инсулина при использовании инсулиновой помпы ниже по сравнению с многократными инъекциями [9]. Вместе с тем зарубежные аналоги оборудования для терапии стоят достаточно дорого и требуют тщательного ухода [12].   
Сравнение эффективности препаратов инсулина
При сравнении аналогов инсулина (гларгин, детемир) с препаратами NPH инсулина, по данным двух мета-анализов был обнаружено незначительное преимущество у аналогов [13, 14]. При сравнении детемир с NPH было обнаружено значительно меньшее увеличение массы тела при использовании детемир [10].        
Согласно результатам двух исследований, которые сравнивали гларгин и детемир в качестве препаратов для замены базального инсулина, различий в снижении уровня HbA1c найдено не было. Однако случаев тяжёлой и ночной гипогликемии было на 72% и 32%, соответственно, меньше у детемир [15]. Схожий эффект был обнаружен при использовании препаратов ленте и изофан в качестве препаратов для замены базального инсулина в составе интенсивного режима в сочетании с инсулинами короткого действия, вводимых перед едой [10].  
Мета-анализ и несколько открытых исследований показывают бόльшую эффективность лиспро по сравнению с человеческим инсулином (немодифицированный, растворимый) в улучшении контроля над уровнем глюкозы после еды [10]. Четыре исследования показали снижение частоты тяжёлой и ночной гипогликемии при использовании лиспро по сравнению с человеческим инсулином (немодифицированный, растворимый) [9]. 
Два многоцентровых рандомизированных исследования и одно РКИ показали бόльшую эффективность аспарт по сравнению с человеческим инсулином (немодифицированный, растворимый) в улучшении контроля над уровнем глюкозы после еды, при этом без учащения случаев гипокликемии [10].  

Инсулин и пероральные препараты
Среди препаратов, которые могут быть использованы при лечении СД 1 типа в комбинации с инсулином, рассматривается акарбоза (глюкобай) и метформин. Согласно результатам четырёх контролируемых исследований, использование акарбозы в дозе 300мг/сут. в три приёма в течение 24 недель способствовало более значительному снижению уровня HbA1с, глюкозы крови натощак и постпрандиальной гипергликемии  по сравнению с плацебо. Другое исследование подтвердило снижение уровня холестерина ЛПВП в основной группе. Однако применение препарата было связано с такими побочными эффектами, как боль в животе, диарея, метеоризм и способствовало отказу от терапии. Использование препарата не способствовало снижению дозы инсулина, хотя может быть рекомендовано в качестве дополнительной терапии [10].  
Эффективность глибенкламида оценивалась в двух малых контролируемых  исследованиях. Использование 5мг. препарата в течение 12 недель не привело к значимому различию в эффекте по сравнению с плацебо. Кроме того, не отмечалось никакого различия в дозе используемого инсулина и снижении уровня HbA1с. В других исследованиях был найден аналогичный эффект. Наиболее значимый эффект препарата был обнаружен у пациентов с эндогенной недостаточностью секреции инсулина, однако удельный вес таких пациентов среди пациентов с СД 1 типа является небольшим [10].  
Оценка использования метформина в составе непрерывной инсулинотерапии (помпа), в контролируемом исследовании,  показало возможность снижения дозы инсулина у пациентов с СД 1 типа. Однако существенного различия между группами в снижении уровня HbA1с или частоте случаев гипогликемии отмечено не было [10].           
10.2.2. Терапия СД 2 типа        

Изменение образа жизни и немедикаментозные методы лечения часто способствуют снижению уровня глюкозы крови, однако, для достижения целевых значений необходимо использовать пероральные сахароснижающие препараты. К препаратам выбора относятся метформин и производные сульфонилмочевины, другие схожие по механизму действия препараты также могут быть использованы для лечения [16]. Препараты могут отличаться по степени клинической эффективности, не менее важную роль играет затратная эффективность, т.е. возможность достижения желаемого эффекта при минимальных затратах. Выбор препарата зависит от особенностей пациента (масса тела, наличие противопоказаний) и его образа жизни. Основные характеристики сахароснижающих препаратов представлены в Приложении 4.    
Важно понимать, что способность организма контролировать уровень глюкозы крови, у пациентов с СД 2 типа, снижается постепенно. Это может быть связано и с параллельным уменьшением секреции инсулина, поэтому режим терапии и назначение препаратов необходимо постоянно корректировать [13]. В некоторых случаях, для замещения недостатка инсулина в организме, может потребоваться инсулинотерапия.

Метформин    
Препарат способствует снижению образования глюкозы в печени (глюконеогенез) и может улучшать усвоение глюкозы мышцами. Кроме того, препарат снижает аппетит и способствует снижению массы тела. Основным механизмом действия является активация  АМФ-киназы, фермента регулирующего обмен энергии в печени и мышцах [4]. 
В систематическом обзоре, сравнивающем метформин с плацебо, бόльший эффект в снижении уровня HbA1с и глюкозы крови натощак был найден у метформина. При сравнении препарата с диетотерапией, он обладал бόльшим эффектом в снижении уровня HbA1с и общего холестерина [17].  
Согласно результатам двух систематических обзоров, метформин и производные сульфонилмочевины обладали одинаковой эффективностью в снижении уровня HbA1с [17, 18]. 
Основным побочным эффектом при сравнении препарата с плацебо, согласно систематическому обзору, была диарея. Гипогликемия наблюдалась чаще у метформина по сравнению с диетотерапией [17]. Повышенный риск ацидоза при использовании метформина не был подтвержден результатом обзора, кроме того уровень молочной кислоты в группе метформина вообще не превышал таковой в других группах лечения [19].   
	A
	Метформин является препаратом первого ряда при лечении пациентов с СД 2 типа, страдающих избыточной массой тела (ИМТ≥25кг/м2) [4, 5, 16]    


Производные сульфонилмочевины

Препараты этой группы повышает секрецию эндогенного инсулина β-клетками поджелудочной железы. Согласно времени производства, различают препараты: 
· первого поколения (ацетогексамид, хлопромамид, толбутамид, толазамид)

· второго поколения (глипизид, гликлазид, глибенкламид, гликвидон, глимепирид) 
Согласно результатам исследования, препараты показали бόльшую эффективность в снижении уровня HbA1с по сравнению с плацебо [20]. Систематические обзоры, сравнивавшие эти препараты с метформином, показали схожую эффективность у обоих препаратов [17, 18]. Кроме того, добавление производных сульфонилмочевины к метформину в случае недостаточного контроля глюкозы, приводило к значительному улучшению контроля [21]. 
	A
	Производные сульфонилмочевины могут быть препаратами выбора для лечения СД 2 типа при наличии противопоказаний к метформину, его непереносимости, а также при нормальной массе тела пациента [4, 5]  


Тиазолидиндионы (глитазоны) 

Препараты повышают общую чувствительность организма к инсулину, способствуют депонированию циркулирующих свободных жиров в подкожной клетчатке. В настоящее время известны два препарата этой группы: пиоглитазон и розиглитазон. 
Пиоглитазон и розиглитазон эффективны в снижении уровня HbA1с при монотерапии, а также при комбинации с метформином, производными сульфонилмочевины или инсулином [22]. Мета-анализ 84 исследований показал снижение общей смертности при использовании пиоглитазона по сравнению с плацебо и другой терапией [23]. Кроме того, была определена бόльшая эффективность при снижении смертности от инфаркта миокарда и инсульта [24]. Однако исследование влияния тиазолидиндионов на развитие застойной сердечной недостаточности показало повышение риска развития этой патологии по сравнению с плацебо и другими препаратами [25]. При этом значительно бόльший риск отмечался у розиглитазона. Несколькими мета-анализами был подтвержден повышенный риск развития других сердечно-сосудистых заболеваний  при использовании розиглитазона [26-29].   

Систематический анализ 18 РКИ показал бόльшую частоту возникновения отёков при использовании пиоглитазона, а использование розиглитазона приводило к набору веса [18, 25, 30]. Кроме того, использование препаратов этой группы приводило к более частым переломам у женщин с СД 2 типа, по сравнению с другими препаратами. Аналогичного действия у мужчин не отмечалось.      
	A
	Пиоглитазон может быть использован, как в комбинации с метформином и производными сульфонилмочевины, так и отдельно в случае их непереносимости    


	A
	Пиоглитазон не должен использоваться при лечении пациентов с сердечной недостаточностью   


	B
	При длительном лечении пиоглитазоном должен учитываться риск   возникновения переломов у женщин   


	В связи с повышенным риском возникновения сердечно-сосудистых осложнений при использовании розиглитазона, Управление по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств (США) рекомендует применение этого препарата только в случае:

· отсутствия эффективности от лечения другими сахароснижающими препаратами и невозможности использования пиоглитазона

· при длительном использовании препарата к моменту внедрения  рекомендации


Ингибиторы дипептидилпептидазы-4

Препараты этой группы принимаются внутрь и действуют, ингибируя фермент дипептидилпептидаза-4 с последующей активацией глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1), который в свою очередь стимулирует выделение инсулина и тормозит выделение глюкагона клетками поджелудочной железы. В настоящее время используется три препарата этой группы: ситаглиптин, вилдаглиптин и саксаглиптин [4].    
Все препараты группы показали эффективность в снижении уровня HbA1с по сравнению с плацебо. При этом препараты использовались при монотерапии, комбинированной терапии в сочетании с метформином, производными сульфонилмочевины и тиазолидиндионами [31-33].   

Систематический обзор показал, что ситаглиптин и вилдаглиптин хорошо переносились пациентами, частота отказа от лечения по причине побочного действия была не выше, чем в группе контроля [31, 34]. Частота случаев тяжёлой гипогликемии была в 6-10 раз ниже при сочетании препаратов с метформином, чем при их сочетании с производными сульфонилмочевины. Кохрейновский систематический обзор показал бόльшую частоту возникновения  инфекционных осложнений после лечения ситаглиптином, подобного эффекта после лечения вилдаглиптином не отмечалось [31]. Использование препаратов не приводило к набору веса при лечении в течение 24 недель [31, 34].     
	A
	Ингибиторы дипептидилпептидазы-4 могут быть использованы для лечения СД 2 типа   


Ингибиторы альфа-глюкозидазы 

Препараты ингибируют фермент альфа-глюкозидаза в тонком кишечнике, который способствует освобождению глюкозы из более сложных углеводов (полисахаридов) и последующему всасыванию в кровь.   
Большинство исследований препаратов этой группы касается акарбозы. Согласно мета-анализу, монотерапия акарбозой приводила к бόльшему снижению уровня HbA1с по сравнению с плацебо [18, 35]. Препарат контролирует уровень глюкозы крови после еды, снижая потребность в инсулине, особенно этот эффект выражен в сравнении с производными сульфонилмочевины. При этом в исследованиях, в которых акарбоза сравнивалась с другими сахароснижающими препаратами, эффект препарата в снижении уровня HbA1с был ниже [4]. 
Препарат оказывал минимальное влияние на массу тела пациентов по сравнению с плацебо. Наиболее частыми осложнениями были метеоризм, диарея и боль в животе, которые зависели от принимаемой дозы. Существенным достоинством препарата является отсутствие гипогликемического эффекта, что связано с механизмом действия препарата. Частота желудочно-кишечных осложнений является схожей с таковой у метформина и выше чем у производных сульфонилмочевины и тиазолидиндионов.          
	A
	Ингибиторы альфа-глюкозидазы могут быть использованы для   монотерапии СД 2 типа, в случае их переносимости [4]  


Меглитиниды 

Механизм действия препаратов схож с таковым у производных сульфонилмочевины, т.е. через активацию β-клеток поджелудочной железы и повышение секреции эндогенно инсулина. Препараты отличаются тем, что имеют другую химическую структуру. В настоящее время используются два препарата этой группы: репаглинид и натеглинид [4]. 

Систематический обзор подтвердил бόльшую эффективность препаратов по сравнению с плацебо, при этом отмечался незначительный гипокликемический эффект [36]. Метформин в комбинации с натеглинидом способствовал более значительному снижению уровня глюкозы крови, чем при монотерапии метформином. При сравнении репаглинида и натеглинида, первый был более эффективен в контроле уровня глюкозы после 16 недель применения. Обзор показал одинаковую эффективность репаглинида и метформина в снижении уровня глюкозы. 

Прибавка в весе (до 3 кг. в течение трёх месяцев) и гипогликемия были более частыми осложнениями у пациентов, которые принимали меглитиниды, по сравнению с теми, которые принимали метформин [36]. 
Агонисты глюкагоноподобного пептида-1 

Глюкагоноподобый пептид-1 (ГПП-1) является одним из инкреторный гормонов, который образуется в кишечнике в ответ на поступление пищи, с последующей активацией секрецией инсулина β-клетками поджелудочной железы и торможением секреции глюкагона. Он также замедляет опорожнение желудка и всасывание глюкозы после еды и снижает аппетит. Агонисты ГПП-1 стимулируют действие этого гормона, при этом устойчивы к  дипептидилпептидазе-4, что способствует бόльшей продолжительности действия [4].   

В настоящее время известны два препарата этой группы: экзенатид и лираглютид. Препараты вводятся путём двух- и однократной инъекции в сутки, соответственно. Результаты трёх РКИ, включенных в мета-анализ, показали, что у пациентов с СД 2 типа и избыточной массой тела, использование экзенатида в комбинации с метформином и производными сульфонилмочевины способствует значительно бόльшему снижению уровня HbA1с, по сравнению с плацебо в аналогичной комбинации [34]. В других РКИ эффективность экзенатида была схожей с инсулином, при их использовании в комбинации с другими сахароснижающими препаратами [34].
В условиях проведенных исследований препараты хорошо переносились, наиболее частым осложнением была тошнота. Тяжёлая гипогликемия наблюдалась редко и только при комбинированном использовании препаратов с производными сульфонилмочевины. Препараты способствовали снижению массы тела у пациентов, которые принимали препараты в течение  24-52 недель [37, 38]. Таким образом, агонисты ГПП-1 имели преимущество в отношении влияния на массу тела, по сравнению с инсулином и некоторыми пероральными сахароснижающими препаратами, например производными сульфонилмочевины или тиазолидиндионами.                           

	A
	Агонисты ГПП-1 могут быть использованы для улучшение контроля уровня глюкозы у пациентов с ожирением (ИМТ≥30кг/м2), которые принимают метформин и/или производные сульфонилмочевины(       [4]  


( Препараты обычно используются в качестве дополнительной терапии пациентов, у которых не удаётся достичь желаемого контроля уровня глюкозы при комбинированном применении метформина и производных сульфонилмочевины (часто, как  альтернатива инсулину)                      

	A
	Лираглютид может быть использован для улучшения контроля уровня глюкозы у пациентов с ожирением (ИМТ≥30кг/м2), которые принимают метформин и тиазолидиндионы [4]   


Инсулин 

Возможность использования препаратов инсулина при СД 2 типа рекомендовано рассматривать только в случае отсутствия необходимого эффекта от применения других сахароснижающих препаратов. Систематический обзор показал, что добавление инсулина к терапии метформином способствует достижению более низких значений HbA1с и уменьшению прибавления веса [39]. Добавление однократного введения инсулина к терапии производными сульфонилмочевины имело аналогичный эффект. Кроме того, комбинированное использование инсулина с метформином и производными сульфонилмочевины приводит к снижению потребности в инсулине на 46%, по сравнению с монотерапией инсулином [39].  
	A
	Терапия метформином и производными сульфонилмочевины должна продолжаться, несмотря на использование инсулина в качестве дополнительной терапии, для лучшего контроля уровня глюкозы крови    


Использование однократной инъекции инсулина средней продолжительности действия (neutral protamine Hagedorn, NPH, англ.) перед сном имело одинаковый эффект с использованием аналогов инсулина длительного действия. Однако для препаратов длительного действия характерна меньшая частота случаев гипогликемии, в том числе и ночной.      

	A
	Однократное введение инсулина средней продолжительности действия (NPH)( перед сном должно быть использовано в комбинации с метформином и/или производными сульфонилмочевины [4]    


( Препараты инсулина длительного действия могут быть использованы при частых эпизодах гипогликемии, в том числе ночной гипокликемии 
Для сравнительной оценки различных режимов инсулинотерапии при СД 2 типа было проведено РКИ, с целью определения эффективности препаратов разной продолжительности действия и двухфазных препаратов (премиксы) [40]. Исследование показало, что использование инсулина длительного действия с последующим добавлением инсулина короткого действия оказывает лучший эффект с минимальной вероятностью побочного действия (гипогликемии). При этом приём пероральных препаратов (метформин, производные сульфонилмочевины) продолжался во всех трёх группах.  
	A
	Инъекции инсулина длительного действия перед сном должны быть использованы в начале терапии*, с титрованием дозы относительно уровня глюкозы крови натощак [4]    


* При отсутствии достаточного эффекта, к терапии могут быть добавлены инъекции инсулина короткого действия перед едой 
11. ПРОФИЛАКТИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА

Учреждения первичного звена здравоохранения принимают участие в проведении мероприятий по профилактике заболевания и эффективное ведение сахарного диабета в первичном звене здравоохранения должно включать эти мероприятия. Целью профилактики СД различного уровня (первичная, вторичная, третичная) является, соответственно:   

· Предупреждение развития сахарного диабета и снижение заболеваемости и распространенности заболевания; 

· Обнаружение заболевания на ранней (бессимптомной) стадии для повышения эффективности медикаментозной и немедикаментозной терапии

· Снижение вероятности осложнений сахарного диабета    
11.1. Первичная профилактика         
Первичная профилактика СД включает мероприятия, которые выявляют факторы риска развития заболевания и воздействуют на них, что способствует снижению заболеваемости и его распространённости. В настоящее время меры первичной профилактики актуальны только в отношении СД 2 типа, поскольку факторы риска развития СД 1 типа остаются неизвестными.  

К мероприятиям по первичной профилактике СД 2 типа относятся меры по снижению веса у лиц с избыточной массой тела и повышение физической активности. Ниже приведена классификация состояния пациента в зависимости от ИМТ*
	Классификация
	Значение ИМТ (кг/м2)

	Нормальная масса тела
	18,5 – 24,9

	Избыточная масса тела
	25 – 29,9 

	Ожирение 1 степени
	30 – 34,9 

	Ожирение 2 степени
	35 – 39,9 

	Ожирение 3 степени
	40 и выше 


* ИМТ (индекс массы тела) определяется по формуле: Вес тела (кг) / Рост (метры)2 
Кроме показателей ИМТ, фактором риска развития СД 2 типа является высокий показатель длины окружности талии (измеряется под нижним краем рёбер над пупком)            
· Мужчины: риск диабета является высоким при длине окружности талии 94 – 102см., если показатель выше 102см., то риск очень высокий
· Женщины: риск диабета является высоким при длине окружности талии 80 – 88см., если показатель выше 88см., то риск очень высокий  
Избыточная масса тела и ожирение являются наиболее значимыми факторами риска развития не только диабета, но и артериальной гипертензии. Регулярные физические упражнения способствуют снижению массы тела. Рекомендации по интенсивности и длительности нагрузки, а также по изменению питания схожи с рекомендациями по немедикаментозной терапии СД и описаны в разделах 10.1.2. и 10.1.3. руководства, соответственно. 

Состояния, связанные с нарушением регуляции уровня глюкозы (НТГ, НГН), также относятся к категории риска по развитию сахарного диабета. Меры первичной профилактики должны быть направлены на выявление этих состояний и проведение немедикаментозных вмешательств. Основными вмешательствами должны быть мероприятия по снижению массы тела и повышению физической активности [11]. Оценку уровня глюкозы крови у таких пациентов, для своевременного обнаружения диабета, рекомендуется проводить ежегодно.               Применение метформина, при НТГ, возможно у пациентов с ИМТ>35кг/м2, возрасте (60 лет и у женщин с гестационным диабетом в анамнезе [11].  
11.2. Вторичная профилактика  
Вторичная профилактика при СД включает мероприятия, которые направлены на обнаружение заболевания на ранних стадиях, т.е. до появления симптомов и начало лечения, которое способствует предупреждению развития симптомов заболевания и осложнений. Для достижения этой цели часто проводится скрининг населения на наличие сахарного диабета. Необходимо отметить, что проведение скрининга является целесообразным только в том случае,  если эффективные вмешательства по лечению пациентов, у которых был установлен диагноз сахарного диабета, могут быть внедрены достаточно широко. В настоящее время выделяют три основных подхода к проведению скрининга [41].
Массовый скрининг
Проводится для исследования распространенности СД и его осложнений на определенной территории или в случае высокой распространенности заболевания в общей популяции. При применении по отношению к населению с низкой исходной распространенностью заболевания (дети, взрослые младше 30 лет) этот подход считают менее эффективным с точки зрения расходования ресурсов и усилий [41].  
Выборочный скрининг   
Используется для выявления заболевания среди населения с высокой распространенностью факторов риска развития СД 2 типа. При низкой распространенности заболевания в общей популяции рекомендуется использовать этот подход, как более предпочтительный. В этом случае в скрининг можно включить только взрослых старше 40 лет и/или использовать формализованные опросники, на основании которых определяется степень риска (в баллах) для каждого обследуемого и принимается решение о проведении оценки уровня глюкозы крови натощак [41].           
Оппортунистический скрининг            
Подразумевает проведение оценки уровня глюкозы крови натощак у тех пациентов с высоким риском, которые по разным причинам сами обращаются в учреждения здравоохранения. Такой подход принято рассматривать как наиболее эффективный с точки зрения затрат, поскольку в этом случае расходы на информирование пациентов и организацию скрининга сводятся к минимуму [41].                                                         
11.3. Третичная профилактика    
Мероприятия на этом уровне направлены на снижение вероятности таких осложнений СД, как нарушение зрения, патология сердечно-сосудистой системы, нарушение функции почек и поражение нижних конечностей (диабетическая стопа). Эти мероприятия включают эффективное лечение СД, информирование пациентов об осложнениях и проведение скрининга для раннего выявления осложнений. Ранняя диагностика осложнений и проведение лечения является настолько же важным компонентом, как и предупреждение осложнений, поскольку способствует достижению лучших исходов у пациентов с диабетом.                                                          
12. ОСЛОЖНЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА  

Осложнения сахарного диабета разделяют на острые (гипогликемия, кетоацидоз), которые могут возникнуть внезапно в любой период заболевания и хронические (заболевания сердечно-сосудистой системы, патология почек, нарушение зрения, нейропатия), которые развиваются спустя несколько лет после начала заболевания.  

12.1. Гипогликемия

Снижение уровня глюкозы крови ниже нормальных значений, у пациентов с СД, может быть результатом передозировки инсулина и пероральных сахароснижающих препаратов,  значительных физических нагрузок или недостаточного приёма углеводов с пищей.      
Гипогликемия при лечении инсулином или пероральными препаратами может возникать достаточно часто, особенно в начале лечения. Основными проявлениями является чувство голода, нервозность, головная боль, нарушение зрения, дрожь в теле, слабость и потливость. В тяжёлых случаях может отмечаться потеря сознания. 
Наиболее тяжёлым последствием гипогликемии является поражение головного мозга с развитием судорожного синдрома и комы. Частые эпизоды тяжёлой гипогликемии могут привести к необратимому поражению мозга и стимуляции адренергической реакции организма, которая может стать причиной осложнений со стороны сердечно-сосудистой системы.  Гипогликемия на фоне инсулинотерапии развивается в тех случаях, когда целевые значения для терапии являются низкими, и чаще проявляется ночными эпизодами. Приём производных сульфонилмочевины также может способствовать развитию гипогликемии. Пропущенные приёмы пищи, и интенсивные физические нагрузки усугубляют состояние пациента [41]. 

Более высокие целевые значения для терапии рекомендованы для пациентов с высоким риском развития гипогликемии и её осложнений. К таким пациентам относятся: 

· дети младше 7 лет или очень пожилые пациенты
· пациенты в терминальной стадии различных заболеваний (рак и др.)
· пациенты с тяжёлой ретинопатией, при которой не была проведена фотокоагуляция

· пациенты с нестабильной стенокардией или мозговыми транзиторными ишемическими атаками

· пациенты с судорожным синдромом в анамнезе 
Лечение

Для купирования лёгких приступов гипогликемии достаточно принять пищу, богатую углеводами (сахар, сладкий фруктовый сок), что способствует улучшению состояния пациентов в течение 10-15 минут. Если симптомы гипогликемии продолжают нарастать, необходимо внутримышечное введение глюкагона. Препарат выпускается в ампулах по 1 мг и может вводиться в домашних условиях. При тяжёлой гипогликемии необходима врачебная помощь с внутривенным введением 40% раствора глюкозы и последующим контролем состояния пациента. 

12.2. Диабетический кетоацидоз  
Кетоацидоз чаще отмечается у пациентов с СД 1 типа и характеризуется высоким уровнем летальности (10% - 15%), при этом около половины всех случаев можно предупредить. Нередко кетоацидоз является первым проявлением диабета, с которым пациент попадает в учреждение здравоохранения, поэтому ранняя диагностика и начало лечения заболевания являются важными мерами профилактики данного осложнения [41].           
Абсолютная инсулиновая недостаточность и увеличение содержания контринсулиновых гормонов приводит к избыточному высвобождению свободных жирных кислот и аминокислот из жировой ткани и мышц, что является причиной повышенного образования кетоновых тел в печени. Некоторая их часть выводится с мочой (кетонурия), другая накапливается в крови и вызывает ацидоз. В тяжёлых случаях метаболические изменения приводят к поражению головного мозга и коме. Основными симптомами кетоацидоза являются:

· тошнота, рвота
· боль в животе 

· сухость кожи и слизистых оболочек
· глубокое частое дыхание, запах ацетона изо рта  

· снижение АД 
К факторам, которые предрасполагают к развитию кетоацидоза при СД, относятся инфекционные заболевания и другие острые состояния. Необходимо информировать пациента о необходимости своевременного приёма инсулина при этих состояниях. Контроль уровня глюкозы крови, кетоновых тел в моче, приёма инсулина и жидкости помогает предупредить развитие кетоацидоза. 
Лечение

Каждый пациент с признаками кетоацидоза должен быть немедленно госпитализирован в отделение интенсивной терапии. Целью терапии является снижение глюкозы крови до уровня 8,3 - 11,1 ммоль/л. Основными компонентами терапии является внутривенное введение инсулина и дополнительной жидкости. 
1. Инсулин (простой): вводится в/в 0,15 ЕД/кг, с последующей капельной инфузией       0,1 ЕД/кг в час; увеличить скорость инфузии в два раза, если уровень глюкозы крови не снижается на 2,8 ммоль/л в течение первого часа, и продолжать с той же скоростью до снижения уровня глюкозы на 2,8 ммоль/л в час. После достижения уровня глюкозы крови (13,9 ммоль/л, снизить скорость инфузии в два раза и продолжать до достижения  8,3 - 11,1 ммоль/л. 
2. Введение жидкости: капельная инфузия 1000 мл 0,9% раствора NaCl в течение часа, затем со скоростью 250-500 мл/ч в течение нескольких часов, до достижения уровня глюкозы крови (13,9 ммоль/л. Затем введение 5% раствора глюкозы или декстрозы на 0,45% растворе NaCl в течение суток 

Кроме уровня глюкозы, при терапии, необходимо контролировать pH, уровень электролитов (Na+, K+) и бикарбоната крови.   
12.3. Патология сердечно-сосудистой системы при диабете  

Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с СД в 2-5 раз выше, чем у пациентов без диабета. Повышение смертности отмечается во всех возрастных группах, особенно у молодых, страдающих СД 1 типа. Продолжительность жизни у мужчин и женщин с СД 2 типа, который был диагностирован в возрасте сорока лет, на 8 лет меньше по сравнению с лицами без диабета [4].     

Факторы риска       

Нарушение обмена липидов часто встречается у пациентов с СД 2 типа и проявляется повышением уровня холестерина ЛПНП или общего холестерина, которые являются независимыми от диабета факторами риска развития и смертности от ССЗ. Для СД 2 также характерно повышение уровня триглицеридов.  
Повышение АД также способствует росту смертности от ССЗ, особенно рост систолического АД. Снижение систолического АД на 10мм.рт.ст. приводит к снижению риска смерти от ССЗ на 15% в течение десяти лет [42].  

Согласно результатам мета-анализов, интенсивный контроль уровня глюкозы крови способствует снижению риска сердечно-сосудистых осложнений на 10% по сравнению со стандартным лечением [43, 44].   

12.3.1. Профилактика сердечно-сосудистых осложнений        

Мероприятия по изменению образа жизни пациента, направленные на снижение уровня глюкозы крови при СД, описаны в разделе 10.1. данного руководства. Однако, для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний (стенокардия, инфаркт миокарда) могут потребоваться дополнительные меры, среди которых ограничение употребления насыщенных жиров, поваренной соли при артериальной гипертензии, а также увеличение потребления фруктов и овощей.
Одним из условий предупреждения развития осложнений при СД является эффективный контроль уровня АД при гипертензии, так как это снижает вероятность микро- и макроангиопатий.    

	A
	Уровень артериального давления у пациентов с диабетом должен контролироваться максимально эффективно, с использованием медикаментозных и немедикаментозных методов [4]    


При достижении уровня диастолического АД ниже 80мм.рт.ст., у пациентов с СД, риск сердечно-сосудистых осложнений снижается на 51% по сравнению с тем, когда диастолическое АД ниже 90мм.рт.ст [45].  
	А
	Целью лечения АГ при сахарном диабете является снижение АД до уровня ниже 130/80 мм.рт.ст.  


Три группы антигипертензивных препаратов, а именно, ингибиторы АПФ, блокаторы кальциевых каналов и диуретики могут быть использованы для контроля высокого АД у пациентов с диабетом. При непереносимости иАПФ (сухой кашель, сыпь), для лечения АГ могут быть использованы антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА II). 
	А
	Лечение пациентов с АГ, при сахарном диабете, должно начинаться  одним из препаратов трёх групп:

· ингибиторы АПФ (если не переносятся, то АРА II)

· блокаторы кальциевых каналов
· тиазидовые диуретики [4]    


Роль антиагрегантной терапии в профилактике осложнений при диабете остаётся неясной. В трёх РКИ, проведенных на различной популяции, был исследован эффект использования 75-100мг. аспирина [46-48]. Результаты были неоднозначными, кроме того у пациентов, которые принимали аспирин, чаще отмечались кровотечения, не опасные для жизни пациента. Мета-анализ 6 РКИ не показал статистически значимого различия в риске возникновения сердечно-сосудистых осложнений и общей смертности между группой пациентов с СД, которая принимала аспирин и контрольной группой (плацебо). Аспирин значительно снижал риск развития инфаркта миокарда у мужчин, у женщин такой эффект отсутствовал [48].      
	А
	Низкие дозы аспирина не рекомендуются для первичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с сахарным диабетом   


Три крупных РКИ оценивали эффективность использования статинов у пациентов с СД, без сердечно-сосудистых осложнений, по сравнению с плацебо [49-51]. Терапия статинами способствовала значительному снижению риска инсульта, инфаркта миокарда и частоты реваскуляризационных вмешательств (чрезкожная ангиопластика, аортокоронарное шунтирование). 

	А
	При СД 2 типа, пациентам старше 40 лет, рекомендуется приём 40мг симвастатина или 10мг аторвастатина в сутки, независимо от исходного уровня холестерина   


	В
	При СД 1 типа, пациентам старше 40 лет, рекомендуется приём 40мг симвастатина в сутки    


12.3.2. Лечение пациентов с СД и острым коронарным синдромом         

Острый коронарный синдром является наиболее частой причиной смерти у пациентов, страдающих СД. При этом смертность в каждом случае инфаркта миокарда при диабете в два раза выше, чем у пациентов без диабета. Поэтому роль эффективного контроля уровня глюкозы возрастает в несколько раз. Результаты двух крупных РКИ подтверждают необходимость инсулинотерапии у пациентов с инфарктом миокарда, сопровождающимся диабетом или высокой гипергликемией (>11,0 ммоль/л) [52]. У пациентов с СД 2 типа и острым инфарктом миокарда инсулинотерапия более 24 часов должна проводиться по клиническим показаниям  [53]  
	В
	У пациентов с инфарктом миокарда, в сочетании с сахарным диабетом или гипергликемией (>11,0 ммоль/л), меры по  контролю уровня глюкозы должны осуществляться быстро и эффективно. Продолжительность контроля должна быть, как минимум, 24 часа    [4] 


Результаты мета-анализа и систематического обзора показали преимущество  чрезкожной ангиопластики по сравнению с консервативной тромболитической терапией, при лечении пациентов с острым коронарным синдромом (стенокардия, инфаркт миокарда), сопровождающимся подъёмом сегмента ST на ЭКГ [54, 55]. Такой эффект отмечался независимо от группы пациентов (пол, возраст) и от препарата, используемого для тромболитической терапии. 
Однако хирургические вмешательства недоступны в условиях первичного звена здравоохранения (РМО), поэтому альтернативой остаётся тромболитическая терапия, проведенная как можно раньше с момента появления первых симптомов. При инфаркте миокарда, у пациентов с диабетом, тромболитическая терапия снижает смертность до 42%, при этом без повышения риска кровотечения или инсульта [4].
	D
	При невозможности проведения чрезкожной ангиопластики, тромболитическая терапия должна быть проведена немедленно у пациентов с острым коронарным синдромом,  сопровождающимся подъёмом сегмента ST [4]   


Мета-анализ, который оценивал эффективность антиагрегантной терапии при развившихся осложнениях, показал снижение риска повторного инфаркта миокарда на 31%, инсульта на 42% и на 13%  смертности от сердечно-сосудистых заболеваний [56]. 

	А
	Аспирин в дозе 75мг. сутки должен быть использован для длительного лечения пациентов с сахарным диабетом, осложненным ишемической болезнью сердца  


Другим антиагрегантным препаратом, которым рекомендован для использования при остром коронарном синдроме, сопровождающимся подъёмом сегмента ST или без такого, является клопидогрел. При этом использование препарата в комбинации с аспирином оказывало дополнительное положительное действие, снижая риск повторного инфаркта и инсульта по сравнению с контрольной группой [57].      

	В
	Клопидогрел должен быть использован в комбинации с аспирином, в течение трёх месяцев, для лечения пациентов с острым коронарным синдромом без подъёма  сегмента ST [4]  


	А
	Клопидогрел должен быть использован в комбинации с аспирином, в течение четырёх недель, для лечения пациентов с острым коронарным синдромом с подъёмом  сегмента ST [4]  


Сахарный диабет не является противопоказанием для использования бета-адреноблокаторов, которые снижают смертность от сердечно-сосудистых заболеваний и риск повторного инфаркта. Мета-анализ 25 РКИ, включавшем более 20000 пациентов, которые длительно получали бета-адреноблокаторы после инфаркта миокарда, показал 23% снижение относительного риска общей смертности и 32% снижение относительного риска внезапной смерти [58].        
	А
	Пациенты с перенесенным инфарктом миокарда должны принимать бета-адреноблокаторы в течение длительного времени и при отсутствии противопоказаний  


Кроме бета-адреноблокаторов, после перенесенного инфаркта, особенно осложненного сердечной недостаточностью, рекомендуется использование ингибиторов АПФ. Мета-анализ с включением почти 100000 пациентов, получавших иАПФ в течение первых 36 часов после начала инфаркта и продолжавших приём в течение как минимум четырёх недель, подтвердил, что препараты снижают смертность [59]. Этот эффект особенно проявлялся при использовании в первые несколько дней от начала приёма, когда смертность является максимальной.       
	А
	Пациенты с инфарктом миокарда должны начать приём ингибиторов АПФ в течение 36 часов и продолжать его длительное время   


Терапия статинами является важным компонентом ведения пациентов с СД, осложнённого ишемической болезнью сердца. В нескольких РКИ эффект различных препаратов отличался в зависимости от дозы, наилучший результат был найден при использовании 80мг. аторвастатина [60-62]. Использование препарата при СД способствовало снижению смертности от ИБС и инсульта. Во всех исследованиях был отмечен побочный эффект при использовании статинов, который проявлялся изменением функциональных проб печени. 
	А
	Интенсивная терапия по снижению уровня липидов с использованием 80мг аторвастатина в сутки должна предполагаться у пациентов с сахарным диабетом   


12.3.3. Лечение пациентов с СД и недостаточностью кровообращения
Сахароснижающие препараты, в целом, оказывают нейтральное действие на течение недостаточности кровообращения у пациентов с диабетом. Только три небольших обсервационных исследования, включенные в мета-анализ, показали бόльшую смертность в группе пациентов, получавших инсулин, по сравнению с другими сахароснижающими препаратами [63]. 

Среди препаратов, которые используются при лечении недостаточности кровообращения, особого внимания заслуживают бета-адреноблокаторы и ингибиторы АПФ. Результаты многочисленных исследований подтверждают эффективность применения бета-адреноблокаторов, которое проявляется в снижении смертности от сердечно-сосудистых заболеваний. Однако, препараты могут ухудшать состояние пациентов при выраженной сердечной декомпенсации и гипотензии. Поэтому начинать их использование необходимо с минимальных доз и постепенно повышать до целевых значений.
	А
	Все пациенты с недостаточностью кровообращения, вызванной систолической дисфункцией левого желудочка, должны начать приём бета-адреноблокаторов при отсутствии противопоказаний* [4]  


* Противопоказаниями к приёму препаратов является бронхиальная астма, блокады сердца или симптоматическая гипотензия
Ингибиторы АПФ эффективны в снижении заболеваемости и смертности при хронической недостаточности кровообращения, после перенесенного инфаркта миокарда и систолической дисфункции левого желудочка.   

	А
	Ингибиторы АПФ должны быть использованы при лечении пациентов с недостаточностью кровообращения, вызванной систолической дисфункцией левого желудочка [4]  


12.4. Патология почек при диабете 
Степень поражения почек при сахарном диабете определяется уровнем протеинурии, которая определяется как микроальбуминурия или нефропатия
Микроальбуминурия – выделение альбумина с мочой в количестве 30 - 300мг в сутки. Часто в качестве критерия микроальбуминурии используется такой показатель, как отношение альбумин/креатинин мочи (>2,5мг/ммоль у мужчин и >3,5мг/ммоль у женщин). Этот показатель является ранним признаком поражения почек при СД и прогностическим фактором высокой общей смертности, смертности от сердечно-сосудистых заболеваний и почечной недостаточности. 
Диабетическая нефропатия характеризуется повышением уровня выделения альбумина с мочой до >300мг в сутки, при этом уровень креатинина крови может быть повышен или в норме. Показатель альбумин /креатинин мочи >30мг/ммоль в разовой порции мочи характерен для диабетической нефропатии, при исключении других возможных причин. Это является показателем более серьёзного поражения почек по сравнению с микроальбуминурией.
Показатель клубочковой фильтрации также может снижаться при диабетическом поражении почек, однако эти изменения не являются специфичными и могут быть следствием других причин, например, артериальной гипертензии или реноваскулярной патологии.  
Согласно исследованиям, распространенность микроальбуминурии у пациентов с СД 1 типа, при продолжительности заболевания до 30 лет, составляет приблизительно 40%. При этом возможна ремиссия микроальбуминурии без развития нефропатии. Так, у пациентов с СД 1 типа, отмечается снижение числа новых случаев диабетической нефропатии при более строгом контроле уровня артериального давления и глюкозы крови.          

12.4.1. Профилактика и лечение поражения почек

Основными факторами риска, способствующими прогрессированию поражения почек при диабете, и факторами, ухудшающими прогноз, являются:

· гипергликемия

· повышенное артериальное давление

· старший возраст пациента

· альбуминурия

· бόльшая продолжительность диабета 

· курение

· генетическая предрасположенность

· повышенный уровень холестерина и триглицеридов крови

· мужской пол
У пациентов, страдавших СД 1 типа более 30 лет, при строгом контроле уровня глюкозы,   частота нефропатий, характеризующейся протеинурией, повышением уровня креатинина крови и/или трансплантацией почек, в три раза ниже.    

	А
	Снижение уровня глюкозы крови при СД 1 и 2 типа необходимо для снижения риска развития поражения почек [4]  


Специальных исследований, сравнивавших эффективность различных сахароснижающих препаратов по их влиянию на развитие патологии почек при диабете, не найдено. Имеются некоторые данные о том, что тиазолидиндионы лучше снижают уровень протеинурии по сравнению с другими препаратами [64-66].    
Результаты двух РКИ показывают, что более высокий начальный уровень протеинурии при СД 2 типа ассоциируется с бόльшим риском развития хронического поражения почек [67, 68]. При этом, согласно исследованию 1647 пациентов, риск прогрессирования удваивается с каждым удвоением уровня протеинурии.   
	А
	Снижение уровня протеинурии должно быть целью лечения диабета, осложненного патологией почек   


Положительная роль снижения АД в замедлении развития патологии почек подтверждена результатами многих исследований. Крупный мета-анализ, включавший 20 РКИ  и 50000 пациентов с диабетом и без него, определил снижение риска развития почечной недостаточности с каждым снижением уровня АД [69]. При этом антигипертензивная терапия снижает риск осложнений независимо от исходного уровня АД. Самый низкий уровень риска почечных осложнений отмечался у пациентов с систолическим АД равным 106 мм.рт.ст [70]. 

	А
	При сахарном диабете, осложненном патологией почек, артериальное давление должно быть снижено до максимально возможного уровня, чтобы уменьшить протеинурию   


Положительное влияние ингибиторов АПФ и антагонистов рецепторов ангиотензина II на патологию почек при СД объясняется расширением исходящих артериол почечных клубочков, что приводит к снижению давления внутри клубочков и снижению протеинурии. Такой эффект наблюдается вне зависимости от снижения системного АД. 
	А
	Ингибиторы АПФ и/или антагонисты рецепторов ангиотензина II являются препаратами выбора для лечения пациентов с сахарным диабетом, осложненным патологией почек и протеинурией [4]  


	А
	Пациенты с СД 1 типа, осложненным микроальбуминурией, должны принимать ингибиторы АПФ независимо от уровня АД [4]  


	А
	Пациенты с СД 2 типа, осложненным микроальбуминурией, должны принимать ингибиторы АПФ или антагонисты рецепторов ангиотензина II независимо от уровня АД [4]  


Часто, в качестве меры по улучшению состояния пациентов с протеинурией, рекомендуют диету с ограничением белка. Результаты нескольких РКИ, двух систематических обзоров и мета-анализа определили отсутствие эффекта или низкую эффективность такой стратегии, по крайней мере, в начальной стадии развития патологии почек [71-73]. Кроме того, необходимо иметь в виду осложнения, связанные с недостаточным поступлением белка, а также сложность соблюдения низкобелковой диеты пациентом.
	А
	Ограничение потребления белка с пищей ((0,8г/кг/сут) не должно быть рекомендовано пациентам в ранней стадии развития  патологии почек   


12.5. Нарушение зрения при диабете 
Потеря зрения является одним из самых тяжёлых осложнений сахарного диабета и наблюдается у 50-65 пациентов на 100000 случаев в год, в Европе [4]. Однако, при проведении необходимых мероприятий, нарушение зрения можно предупредить у многих пациентов. 
Поражение зрительного аппарата проявляется в виде отёка и ишемии жёлтого пятна или ретинопатией пролиферативного характера, что чаще и приводит к потере зрения. Проведение скрининговых мероприятий позволяет выявить типичную картину изменений в сетчатке, при которых пациента необходимо направить на лечение. Во многих случаях, для установления диагноза и определения показаний для лечения, может потребоваться консультация офтальмолога 
12.5.1. Профилактика и скрининг нарушения зрения при диабете

Факторами риска развития и прогрессирования ретинопатии при диабете являются:

· неудовлетворительный контроль уровня глюкозы
· повышенное артериальное давление

· продолжительность диабета

· микроальбуминурия (протеинурия)

· высокий уровень триглицеридов,  холестерина крови и сниженный гематокрит
· беременность

Диабетическая ретинопатия является наибольшей частой причиной нарушения зрения при СД 1 типа. Риск развития катаракты у пациентов с диабетов в два раза выше и риск повышается при неэффективном контроле уровня глюкозы. 
Согласно исследованиям, снижение уровня HbA1с и АД до 144/82 мм.рт.ст. приводит к снижению частоты возникновения и прогрессирования диабетического поражения зрения при обоих типах диабета [74, 75]. 
	А
	Контроль уровня глюкозы крови и АД ((130/80 мм.рт.ст.) являются необходимыми условиями для предупреждения нарушения зрения при диабете  


Основной целью скрининга нарушения зрения при диабете является выявление случаев опасной для зрения ретинопатии у пациентов с бессимптомным течением заболевания. При раннем выявлении лечение может быть проведено до развития нарушения зрения.  
	В
	Регулярный скрининг для обнаружения нарушения зрения должен проводиться у всех пациентов с диабетом [4] 


	В
	Пациенты с диабетом без ретинопатии могут проходить скрининг каждые два года [4] 


Предпочтительным методом диагностики ретинопатии при диабете является ретинальное фотографирование, который по чувствительности превосходит метод прямой офтальмоскопии. Использование биомикроскопии щелевой лампой, проведенной опытным специалистом, является настолько же эффективным для диагностики отёка жёлтого пятна, как и применение стереоскопического фотографирования [4].        
	С
	Ретинальное фотографирование или биомикроскопия щелевой лампой, проводимые опытным специалистом, должны использоваться для скрининга на диабетическую ретинопатию [4] 


Цифровые снимки являются более чувствительными, согласно предварительным данным, автоматизированный метод с высокой разрешающей способностью может определить, с чувствительностью до 85%, отсутствие микроаневризм на цифровых снимках [76].      
Важным фактором является своевременное направление пациентов на лечение. Так, задержка терапии на более чем два года после установления диагноза пролиферативной диабетической ретинопатии приводит к низкой её эффективности и тяжёлой потере зрения. В тех случаях, когда проведение витрэктомии необходимо, задержка на более чем один год приводит к тяжёлым последствиям для зрения [4].  
12.5.2. Лечение нарушения зрения 
Тяжёлое нарушение зрения у пациентов с СД 2 типа можно предупредить, используя лазерную фотокоагуляцию при таких состояниях, как: тяжёлая непролиферативная ретинопатия, васкуляризация стекловидного тела и кровоизлияния в стекловидное тело. Несмотря на то, что подобные выводы  в отношении пациентов с СД 1 типа не могут быть сделаны из-за отсутствия результатов клинических испытаний, лазерное лечение рекомендовано и для этой категории пациентов. 
	А
	· У всех пациентов с СД 1 и 2 типа с васкуляризацией диска зрительного нерва и радужки должна быть использована лазерная фотокоагуляция

· Лазерная фотокоагуляция также рекомендована при васкуляризации с кровоизлияниями в стекловидное тело  
· У всех пациентов с СД 2 типа с васкуляризацией любой локализации должна быть использована лазерная фотокоагуляция [4] 



Раннее проведение витрэктомии имеет доказанное преимущество в улучшении зрения пациентов с СД 1 типа, осложненного кровоизлияниями в стекловидное тело. При лечении пациентов с СД 1 и 2 типа с тяжёлой фиброваскулярной пролиферацией, в сочетании с отслоением сетчатки или без него, витрэктомия также приводит к лучшим результатам [77].

	В
	Пациенты с СД 1 типа, осложнённым кровоизлияниями в стекловидное тело, должны быть направлены на витрэктомию*  


* Пациенты с СД 2 типа, осложнённым кровоизлияниями в стекловидное тело, при котором проведение фотокоагуляции невозможно, также должны быть направлены на витрэктомию
Результаты хирургического лечения при катаракте, у пациентов с диабетом, зависят от длительности и тяжести ретинопатии, которая предшествует операции. Данные о том, что число случаев диабетической ретинопатии увеличивается после экстракция катаракты, пока не достаточно достоверны.    
	В
	Экстракция катаракты в случае необходимости, при диабете, должна проводиться немедленно [4]  


	С
	Экстракция катаракты рекомендована в случае, когда наличие опасной для зрения ретинопатии не исключается [4] 


12.5.3. Фармакотерапия при нарушении зрения

Согласно данным, использование фенофибрата способствовало снижению риска прогрессирования ретинопатии и необходимости лазерного лечения при СД 2 типа [78, 79]. В этих исследованиях ретинопатия не была основной целью вмешательства, а эффект не имел отношение к изменению липидного профиля крови пациентов. Таким образом, найденный результат был независим от способности препарата снижать уровень липидов.  
Введение триамцинолона в стекловидное тело способствовало кратковременному уменьшению толщины сетчатки и улучшению остроты зрения [80, 81]. Однако в долгосрочной перспективе, это вмешательство не имело преимуществ над лазерным лечением. Небольшое РКИ показало, что триамцинолон может быть полезен у пациентов, у которых нет ожидаемого эффекта от лазерного лечения, хотя в исследовании был обнаружен риск повышения внутриглазного давления [82].    

Несмотря на то, что возможность использования медикаментозной терапии при диабетической ретинопатии вызывает большой интерес, применение некоторых препаратов пока не достаточно обосновано.
12.6. Поражение нижних конечностей при диабете (диабетическая стопа)      
Иследование, проведенное в Великобритани показало, что поражение нижних конечностей, является частым осложнением сахарного диабета и является проявлением нейропатии (23% - 42%), сосудистых заболеваний (9% - 23%) и других причин, которые приводят к появлению язвенных дефектов [4]. В тяжёлых случаях это может приводить к ампутации ног, частота которой у пациентов с диабетом в несколько раз выше, чем у пациентов без него.  

Проведение скрининга на развитие синдрома диабетической стопы является эффективной мерой предупреждения развития язвенного поражения. Систематический обзор шестнадцати обсервационных исследований показал, что использование простых тестов приводит к эффективному выявлению пациентов, у которых возможно развитие диабетической стопы [83]. К признакам и факторам риска развития синдрома диабетической стопы относятся: 
· поражения нижних конечностей в анамнезе 

· мужской пол

· употребление алкоголя и курение 

· визуально определяемые структурные и функциональные изменения (трещины, атрофия стоп, бледность, цианоз, язвы, деформации, некроз, «перемежающая» хромота)

· ослабление или отсутствие пульсации на артериях стопы

· нарушение различных видов чувствительности 
· тактильной (определяется с помощью ваты, монофиламента массой 10г.)

· болевой (покалывание иглой)

· температурной (прикосновения холодными и горячими предметами)
· вибрационной (прикладывание камертона) 
Более сложные методы оценки, такие как использованием УЗД сканирования (доплерография) кровотока в артериях стопы или биотезиометрия, могут использоваться при доступности необходимого оборудования.     
	В
	Все пациенты с сахарным диабетом должны пройти скрининг на развитие  синдрома диабетической стопы [4]  


Достоверных данных о частоте проведения скрининговых мероприятий пока не найдено, однако рабочая группа рекомендует их проведение, как минимум, один раз в год у всех пациентов с диабетом.     
12.6.1. Обучение пациента

Информирование пациента является необходимым компонентом эффективной профилактики диабетической стопы. Несмотря на то, что пациенты не всегда следуют рекомендациям, уровень их знаний и поведение могут улучшаться [4]. 

	В
	Всех пациентов с сахарным диабетом необходимо обучать самостоятельному уходу за стопами [4]  


Высокое давление на подошву является одним из факторов ухудшения состояния стоп у пациентов. Повседневная обувь создаёт высокое давление, поэтому пациентам с СД рекомендуется носить более мягкую и удобную обувь, например кроссовки [4]. 
	В
	Пациентам с диабетическим поражением стоп рекомендуется носить мягкие кроссовки вместо обычной обуви [4]  


Использование специальной ортопедической обуви, сделанной индивидуально для пациента, уменьшает толщину подошвенной мозоли и снижает вероятность повторного изъязвления стоп [84, 85].   
	В
	Ортопедическая обувь должна быть использована пациентами с диабетом для снижения вероятности повторного изъязвления   


12.6.2. Лечение диабетической стопы  
Сочетание консервативных методов терапии поражения стоп с хирургическими вмешательствами позволяет избежать серьёзных осложнений. Контроль уровня гликемии является обязательным условием эффективности консервативного ведения пациентов. Отсутствие специалистов необходимого профиля и эффективного взаимодействия между ними может стать причиной неудовлетворительной помощи и привести, в тяжёлых случаях, к ампутации конечности. Персонал учреждения должен уметь оказать необходимую помощь на месте и, при необходимости, обеспечить доступ к реваскуляризационной хирургической помощи. Мультидисциплинарный подход также позволяет эффективно контролировать возможные инфекционные осложнения при развитии диабетической стопы [4].   
	C
	Для эффективной помощи пациентам с синдромом диабетической стопы необходимо взаимодействие специалистов различного профиля [4]  


Традиционным хирургическим методом лечения диабетической стопы является хирургическая обработка раны, при которой неизбежно удаляется и здоровая ткань, что существенно увеличивает площадь раны. К современным методам обработки относится биохирургия (использование личинок насекомых, выращенных в стерильных условиях) или водоструйная обработка с использование антисептического раствора. Преимущество этих методов состоит в значительном снижении площади удаляемой ткани. 
Преимущество использования определенных антибиотиков или режима антибиотикотерапии пока не подтверждено научными данными [86]. Препараты должны применяться с учётом чувствительности микрофлоры и их эффективности у пациентов с диабетом.   
12.6.3. Болевая диабетическая нейропатия

Современные данные подтверждают эффективность некоторых препаратов при периферической нейропатии, сопровождяющейся болевым синдромом. Препараты из раннего поколения трициклических антидепрессантов (амитриптилин, имипрамин, дезипрамин) показали эффективность при лечении болевой периферической нейропатии [87, 88]. Более поздние исследования показали такую же эффективность у «новых» антидепрессантов (дулоксетин, венлафаксин), при этом без повышения вероятности побочных эффектов. 

Противосудорожные препараты, такие как карбамазепин и габапентин были более эффективны в уменьшении болевых симптомов по сравнению с плацебо [87, 88]. Согласно РКИ, габапентин имел меньше побочного действия, чем трициклические антидепрессанты [89]. Опиаты в сочетании с габапентином были эффективны в тех случаях, когда монотерапия была недостаточно эффективной [90].           

	А
	Трициклические антидепрессанты и противосудорожные препараты могут быть использованы для лечения болевой диабетической нейропатии  


ПРИЛОЖЕНИЕ 1: АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ


















ПРИЛОЖЕНИЕ 2: ПОКАЗАТЕЛИ ГЛИКЕМИЧЕСКОГО ИНДЕКСА ОСНОВНЫХ                                              ПРОДУКТОВ ПИТАНИЯ                                       
Гликемический индекс (ГИ) – показатель, который характеризует, насколько быстро после употребление продукта питания, повышается уровень глюкозы крови. Чем быстрее продукт переваривается и глюкоза всасывается в кровь, тем выше индекс. Данный показатель применим только к продуктам, содержащим углеводы, т.е. такие продукты, как мясо, рыба, птица не имеют такого индекса. В таблице приведены наименования продуктов с высоким и низким гликемическим индексом (ГИ)
    
	Низкий индекс
 (ГИ≤55)
	Высокий индекс 
(ГИ≥70)

	Манго, печенье овсяное, печенье сдобное, салат фруктовый с взбитыми сливками, таро, хлопья зародышевые, йогурт сладкий, мороженое, суп томатный, отруби, гречка, картофель сладкий (батат), киви, рис коричневый, спагетти, макароны, хлеб из гречневой муки,  шербет, овсяная каша, амилоза, горошек зеленый консервированный, сок виноградный, сок грейпфрута, хлеб фруктовый, лактоза, М&Ms, сок ананасовый, хлеб с отрубями, груши консервированные, суп-пюре чечевичный, фасоль цветная, горошек турецкий консервированный, виноград,  горошек зеленый (свежий), мамалыга (каша из кукурузной муки), сок апельсиновый свежеотжатый, сок яблочный, фасоль белая, хлеб зерновой пшеничный, хлеб ржаной, хлеб тыквенный, рыбные палочки, спагетти из муки грубого помола, апельсины, вермишель китайская, горох зеленый сухой, инжир, йогурт натуральный, йогурт обезжиренный, курага, маис,  морковь сырая, груши, зерна ржаные пророщенные, арахисовое масло, клубника, молоко цельное, бананы зеленые, бобы черные, мармелад ягодный (без сахара), джем без сахара, молоко (2-х процентное), молоко соевое, персики, яблоки, сосиски, молоко снятое, чечевица красная,  вишня, горох желтый дробленый,  грейпфруты, перловка, сливы, соевые бобы  консервированные, чечевица зеленая, шоколад черный (70% какао), абрикосы свежие, арахис, соевые бобы сухие,  фруктоза, рисовые отруби, орехи грецкие, баклажаны, брокколи, грибы, зеленый перец, капуста, лук, помидоры, салат листовой, салат-латук, чеснок, семечки подсолнуха
	Пиво, финики, тортильяс кукурузные, тост из белого хлеба, брюква, пастернак, булочки французские, картофель печеный, рисовая мука, лапша рисовая, абрикосы консервированные, кактусовый джем, картофельное пюре, рисовая каша быстрого приготовления, кукурузные хлопья, морковь отварная, поп корн, хлеб белый, хлеб рисовый,  картофельное пюре быстрого приготовления, бобы кормовые,  картофельные чипсы, крекеры, мюсли с орехами и изюмом, вафли несладкие, пончики, арбуз, кабачки, тыква, хлеб длинный французский, сухари молотые для панировки, бублик пшеничный, пшено, картофель вареный, кока-кола, фанта, спрайт, крахмал картофельный или кукурузный, кукуруза вареная, мармелад, джем с сахаром, марс, сникерс (батончики),  пельмени (равиоли), репа, рис белый                       (обработанный паром), сахар  


ПРИЛОЖЕНИЕ 3: МЕТОДИКА ВВЕДЕНИЯ И ПРАВИЛЬНОЕ ХРАНЕНИЕ ИНСУЛИНА (ДЛЯ ПАЦИЕНТА)          
Для того, чтобы уровень глюкозы (сахара) крови снизился до желаемого уровня, инъекции необходимо делать каждый день. Существуют различные схемы введения инсулина, иногда приходится делать более двух инъекций в день. Прежде чем начать использовать инсулин, убедитесь, что вы правильно поняли рекомендации врача по ежедневной дозировке и частоте инъекций инсулина. 
· Подготовка к инъекции 
· тщательно вымойте руки, подготовьте флакон с инсулином и шприц;
· если нужно, хорошо перемешайте инсулин, покатав флакон между пальцами, до тех пока раствор не станет равномерно мутным;

· наберите в шприц столько воздуха, сколько единиц инсулина необходимо будет набрать позже; 
· проткните резиновую крышку флакона и выпустите воздух из шприца во флакон;

· наберите в шприц немного больше инсулина, чем нужно, если в шприце остались пузырьки воздуха постучите пальцем по шприцу, затем выдавите лишний инсулин и воздух во флакон
· вытяните иглу из резиновой крышки флакона, следите, чтобы игла ничего не коснулась
Чаще всего для инъекций используются пластиковые инсулиновые шприцы со встроенными иглами. Дозировка препарата и цена деления в шприце могут отличаться, поэтому проконсультируйтесь с врачом о том, какой шприц для вас может быть более удобным. Использование специальных «шприц-ручек» может потребовать от вас большего времени на ознакомление с техникой введения инсулина       
· Техника инъекции
· освободите на коже место, куда будет вводиться инсулин, протирать спиртом место инъекции не нужно; 

· большим и указательным пальцами возьмите кожу в складку, это делается  для того, чтобы инсулин попал в подкожную клетчатку, а не в мышцу; 

· введите иглу у основания кожной складки; 

· не отпуская складку (!), нажмите до упора на поршень шприца, подождите несколько секунд после введения инсулина, затем выньте иглу 

Инъекции необходимо делать в определенные участки тела: передняя поверхность живота, передняя поверхность бедер, наружная поверхность плеч, ягодицы (см. рис.1). Не следует делать инъекции часто в один участок тела, это может нарушить всасывание инсулина. Для этого необходимо чередовать места инъекций, а также отступать от места предыдущей инъекции не менее чем на 2 см.   

УЧАСТКИ ТЕЛА ДЛЯ ВВЕДЕНИЯ ИНСУЛИНА

Рис. 1
· Хранение инсулина
· строго следуйте инструкции производителя по хранению инсулина и обращайте внимание на срок годности препарата   
· запас инсулина необходимо хранить в холодильнике при температуре + 2...+8 °С (ни в коем случае не в морозильнике). Флаконы с инсулином, которые используются для ежедневных инъекций, могут храниться при комнатной температуре в течение 1 мес. 
· не допускайте перегревания инсулина (на солнце, летом в машине)  
· оберегайте инсулин от попадания света (после инъекции следует убирать флакон инсулина в бумажную упаковку)
ПРИЛОЖЕНИЕ 4: ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРОРАЛЬНЫХ САХАРОСНИЖАЮЩИХ ПРЕПАРАТОВ [3-5, 8, 91]
	Название препарата (торговые названия)
	Суточная доза (минимальная и максимальная)
	Частота

приёма
	Специальные показания
	Противопоказания
	Побочные эффекты1

	1. Бигуаниды 

Метформин (гликомет, глиформин, глюкофаг, дианормет, сиофор, метфогамма)
	0,5 - 3 г   
	2-3р/сут 
	Сахарный диабет 2 типа с избыточной массой тела (монотерапия; в составе комбинированной терапии) 

Сахарный диабет 1 типа (в комбинации с инсулином)

Избыточная масса тела (ИМТ≥25кг/м2)
	Гиперчувствительность

Гипергликемическая кома

Кетоациоз, лактацидоз

Инфаркт миокарда

Заболевания печени, почек (ХПН)

Сердечная, дыхательная недостаточность Беременность, кормление грудью

Алкоголизм
	Диарея

Анорексия

Тошнота, рвота

«Металлический» вкус во рту

Гипогликемия 

	2. Производные сульфонилмочевины

Глибенкламид (манинил, глюкобене, антибед, бетаназ)

Глимепирид (амарил)

Гликлазид (диабетон, глидиаб, реклид) 
Глипизид (глибенез, минидиаб)

Гликвидон (глюренорм)

3. Тиазолидиндионы (глитазоны) 

Пиоглитазон (актос)
Розиглитазон 
	2,5-20 мг
1-8 мг

40-320 мг

5-45 мг

15-120 мг

15-45 мг
2-8 мг
	1-3р/сут

1р/сут

1-2р/сут

1-4р/сут
1-3р/сут
1р/сут

1-2р/сут
	Сахарный диабет 2 типа с нормальной массой тела (монотерапия; в составе  комбинированной терапии) 

Сахарный диабет 2 типа (монотерапия; в составе  комбинированной терапии метформином, производными сульфонилмочевины, инсулином) 
	Гиперчувствительность

Диабетическая кома, кетоацидоз
Печёночная, почечная недостаточность
Кишечная непроходимость, парез желудка

Ожоги, травма

Обширные хирургические вмешательства

Беременность, кормление грудью

Гиперчувствительность,
Диабетический кетоацидоз

Сердечная недостаточность

Печёночная недостаточность (при (ферментов в 2,5 раза)

Отёчный синдром

Анемия

Беременность, кормление грудью
	Гипогликемия (в т.ч. ночная) 
Эритема, дерматит, фотосенсибилизация

Расстройство ЖКТ (запор, диарея, тошнота, рвота)
Нарушение функции печени (желтуха, гепатит) 
Апластическая, гемолитическая  анемия 

Переломы костей2
Поражение зубов

Периферические отёки

Прибавка массы тела

Головная боль

Инфекции верхних дыхательных путей

	4. Ингибиторы дипептидилпептидазы-4
Ситаглиптин

Вилдаглиптин (галвус)

	100 мг

50-100 мг
	1р/сут

1-2р/сут
	Сахарный диабет 2 типа (монотерапия; в составе  комбинированной терапии метформином, производными сульфонилмочевины, тиазолидиндионами)
	Гиперчувствительность

Диабетический кетоацидоз
Почечная недостаточность
Беременность, кормление грудью


	Возможны инфекционные осложнения
Гипогликемия (редко)
Боль в животе

Тошнота, рвота

Диарея

	5. Ингибиторы альфа-глюкозидазы
Акарбоза (глюкобай)
	75-300 мг
	3р/сут
	Сахарный диабет 1 типа (в комбинации с инсулином)

Сахарный диабет 2 типа (монотерапия; в составе комбинированной терапии) 


	Гиперчувствительность

Диабетический кетоацидоз
Нарушение функции кишечника, колит, непроходимость
Почечная недостаточность

Беременность, кормление грудью
	Метеоризм, боль в животе
Диарея

Желтуха (редко)



	6. Меглитиниды

Репаглинид (новонорм)
Натеглинид
	2-16 мг
60-240 мг
	3-4р/сут

3-4р/сут


	Сахарный диабет 2 типа (монотерапия; в составе комбинированной терапии) 
	Гиперчувствительность

Диабетический кетоацидоз

Печёночная, почечная недостаточность

Беременность, кормление грудью
	Гипогликемия
Прибавка массы тела 

Аллергические реакции 

	7. Агонисты глюкагоноподобного пептида-1

Экзенатид
Лираглютид (виктоза)
	5-10 мкг

1,2-1,8 мг

	2р/сут

(п/к)

1р/сут

(п/к)
	Сахарный диабет 2 типа с ожирением3      (в составе комбинированной терапии метформином, производными сульфонилмочевины, тиазолидиндионами)
	Гиперчувствительность

Диабетический кетоацидоз

Почечная недостаточность

Беременность, кормление грудью
	Тошнота, рвота
Диарея

Гипокликемия (редко)

Патология поджелудочной железы

Аллергические реакции в месте инъекции


1 Для снижения вероятности побочного действия и нежелательных последствий, терапию необходимо начинать с минимальных доз 
2 Переломы периферических костей, при использовании препаратов этой группы, более распространены у женщин   
3 Индекс массы тела (ИМТ) ≥30кг/м2       
ПРИЛОЖЕНИЕ 5: КЛАССИФИКАЦИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА

(Е10 – Е14)

Е10. Инсулинозависимый сахарный диабет 
Е10.0 Инсулинозависимый сахарный диабет с комой 

Е10.1 Инсулинозависимый сахарный диабет с кетоацидозом 

Е10.2 Инсулинозависимый сахарный диабет с поражением почек 

Е10.3 Инсулинозависимый сахарный диабет с поражением глаз 

Е10.4 Инсулинозависимый сахарный диабет с неврологическими осложнениями 

Е10.5 Инсулинозависимый сахарный диабет с нарушениями периферического кровообращения 

Е10.6 Инсулинозависимый сахарный диабет с другими уточненными осложнениями 

Е10.7 Инсулинозависимый сахарный диабет с множественными осложнениями 

Е10.8 Инсулинозависимый сахарный диабет с неуточненными осложнениями 

Е10.9 Инсулинозависимый сахарный диабет без осложнений 

Е11. Инсулиннезависимый сахарный диабет 

Е11.0 Инсулиннезависимый сахарный диабет с комой 

Е11.1 Инсулиннезависимый сахарный диабет с кетоацидозом 

Е11.2 Инсулиннезависимый сахарный диабет с поражением почек 

Е11.3 Инсулиннезависимый сахарный диабет с поражением глаз 

Е11.4 Инсулиннезависимый сахарный диабет с неврологическими осложнениями 

Е11.5 Инсулиннезависимый сахарный диабет с нарушениями периферического кровообращения 

Е11.6 Инсулиннезависимый сахарный диабет с другими уточненными осложнениями 

Е11.7 Инсулиннезависимый сахарный диабет с множественными осложнениями 

Е11.8 Инсулиннезависимый сахарный диабет с неуточненными осложнениями 

Е11.9 Инсулиннезависимый сахарный диабет без осложнений
Е12. Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания  

Е12.0 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с комой 

Е12.1 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с кетоацидозом 

Е12.2 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с поражением почек 

Е12.3 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с поражением глаз 

Е12.4 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с неврологическими осложнениями 

Е12.5 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с нарушениями периферического кровообращения 

Е12.6 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с другими уточненными осложнениями 

Е12.7 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с множественными осложнениями 

Е12.8 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с неуточненными осложнениями 

Е12.9 Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, без осложнений
Е13. Другие уточненные формы сахарного диабета  

Е13.0 Другие уточненные формы сахарного диабета с комой 

Е13.1 Другие уточненные формы сахарного диабета с кетоацидозом 

Е13.2 Другие уточненные формы сахарного диабета с поражением почек 

Е13.3 Другие уточненные формы сахарного диабета с поражением глаз 

Е13.4 Другие уточненные формы сахарного диабета с неврологическим нарушениями 

Е13.5 Другие уточненные формы сахарного диабета с нарушениями периферического кровообращения 

Е13.6 Другие уточненные формы сахарного диабета с другими уточненными осложнениями 

Е13.7 Другие уточненные формы сахарного диабета с множественными осложнениями 

Е13.8 Другие уточненные формы сахарного диабета с неуточненными осложнениями 

Е13.9 Другие уточненные формы сахарного диабета без осложнений
Е14. Сахарный диабет неуточненный  

Е14.0 Сахарный диабет неуточненный с комой
Е14.1 Сахарный диабет неуточненный с кетоацидозом
Е14.2 Сахарный диабет неуточненный с поражением почек
Е14.3 Сахарный диабет неуточненный с поражением глаз
Е14.4 Сахарный диабет неуточненный с неврологическими осложнениями
Е14.5 Сахарный диабет неуточненный с нарушениями периферического кровообращения
Е14.6 Сахарный диабет неуточненный с другими уточненными осложнениями
Е14.7 Сахарный диабет неуточненный с множественными осложнениями
Е14.8 Сахарный диабет неуточненный с неуточненными осложнениями
Е14.9 Сахарный диабет неуточненный без осложнений
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Если уровень глюкозы в цельной капиллярной крови (при 2-х кратном измерении):


 - натощак ≥6,1 ммоль/л  или


 - после нагрузки ≥11,1 ммоль/л





Сахарный диабет





Начните мероприятия по изменению образа жизни пациента


(см. Раздел 10.1.)





   Если:


 - метаболический синдром (ожирение,         гипергликемия и др.) 


 - наличие диабета в семейном  анамнезе


 - пациент этнический азиат или темнокожий


 - начало в возрасте старше 30 лет 











  Если:


 - частое развитие кетоацидоза (кетонурии)


 - необъяснимая потеря веса


 - отсутствие метаболического                  синдрома


 - начало в возрасте младше 30 лет 








Сахарный диабет 2 типа





Сахарный диабет 1 типа





Определите суточную дозу инсулина, выберите режим инсулинотерапии, проинформируйте пациента и начните лечение


(см. Раздел 10.2.1.)








Начните терапию одним препаратом из группы производных сульфонилмочевины или метформином в минимальной дозе (при наличии противопоказаний используйте другие препараты)


(см. Раздел 10.2.2. и Приложение 4)





Проведите скрининг на наличие осложнений


 (см. Раздел 12)








Уровень глюкозы крови натощак (6,1 или 6,1 - 8,0 ммоль/л ?








Продолжайте лечение и наблюдение





ДА





НЕТ





- Убедитесь в том, что пациент выполняет ваши назначения и следует рекомендациям


- При необходимости, увеличьте дозу инсулина или пероральных препаратов, пересмотрите режим инсулинотерапии 


- Контролируйте осложнения, при необходимости направьте пациента к специалисту











� Проба с нагрузкой (тест толерантности к глюкозе) проводится для подтверждения диагноза СД или определения нарушения толерантности к глюкозе. Пациент принимает per os 75г. сухой глюкозы или 82,5г. моногидрата с 250-300мл. воды в течение 5 мин и спустя 2ч. оценивается уровень глюкозы крови. Проба проводится утром, в течение 3-х дней до теста пациент должен принимать обычную пищу, за 8-14 ч. до теста пациент не должен принимать пищу, курить и может пить воду [2]. 





� Адаптировано из NICE and Royal College of Physicians. Type 1 diabetes in adults. National clinical guideline for diagnosis and management in primary and secondary care, 2004     








� Некоторые продукты могут иметь умеренный гликемический индекс (ГИ=56 - 69) и относятся к промежуточным по степени предпочтительности употребления при сахарном диабете        





� Международная классификация болезней МКБ-10. Электронная версия. Русскоязычная версия доступна на:  


   http://www.mkb10.ru/
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