
Сахарный диабет
Комплексная терапия при 

осложнениях и  их профилактика



В мире - 415 млн больных СД (7 %)- 
IDF, 2015

В Казахстане на конец 2015 г – 275 
039

(1,5% по отношению ко всей  
популяции).

Из них  258 596 (94%) – пациенты с 
СД2

                             16 825– СД1
Ежегодно в мире умирает  - 4,5 млн         

ЭПИДЕМИЯ САХАРНОГО 
ДИАБЕТА



КОНЦЕНТРАЦИЯ ГЛЮКОЗЫ, ММОЛЬ/Л

 

ЦЕЛЬНАЯ КРОВЬ
КАПИЛЛЯРНАЯ

ПЛАЗМА
ВЕНОЗНАЯ

НОРМА
НАТОЩАК < 5.6 <6.1

ЧЕРЕЗ 2 Ч. ПОСЛЕ ЕДЫ < 7.8 < 7.8

                                САХАРНЫЙ ДИАБЕТ
НАТОЩАК ≥ 6.1 ≥ 7.0

ЧЕРЕЗ 2 Ч. ПОСЛЕ ЕДЫ ≥ 11.1 ≥ 11.1

ВНЕ ЗАВИСИМОСТИ ОТ 
ПРИЕМА ПИЩИ ≥ 11.1 ≥ 11.1

Диагностические критерии СД
(ВОЗ, 1999-2013)



Цели терапии при сахарном диабете

  

 

 

Возраст или ОПЖ

Молодой Средний Пожилой и/или 
ОПЖ < 5 лет

Нет тяжелых макрососудистых 
осложнений и/или риска 
тяжелой гипогликемии***

<6,5% <7,0% <7,5%

Есть тяжелые макрососудистые  
осложнения и/или риск 
тяжелой гипогликемии

<7,0% <7,5% <8,0%

Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по НbА1с*

*Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам и беременным женщинам
***Основными критериями риска тяжелой гипогликемии являются: тяжелая гипогликемия в анамнезе, бессимптомная 
гипогликемия, большая продолжительность СД, ХБП 3 ст. и выше, деменция.
ОПЖ – ожидаемая продолжительность жизни
Нормальный уровень в соответствии со стандартами DCCT: до 6%

Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом, 7-й выпуск, Москва, 2015



                                            I шаг                                                 II шаг                                                       III шаг

Изменение образа жизни:

НвА1с

 6,5 - 7,5 %

МФ или иДПП-4 или 
аГПП-1или СМ* или 

глиниды или иSGLT2 
или ТЗД или 

ингибиторы α-
глюкозидазы

МФ + иДПП-4 или 
МФ + аГПП-1 или МФ 

+ СМ или 
МФ+иSGLT2 или 

МФ+глиниды или 
МФ+ ингибиторы α-

глюкозидазы

3-ий ПСП или 
инсулин

НвА1с  

7,6 – 9,0 %

МФ + иДПП-4 или

 МФ + аГПП-1 или 
МФ+ иSGLT2 или 

МФ + СМ или 
МФ+глиниды

Комбинация 3 
препаратов, в т.ч. 
инсулин. 

Инициация или 
оптимизация или 
интенсификация 
инсулинотерапии

НвА1с 

 ≥ 9,0  %

Базальный инсулин 
как в монотерапии 
или в сочетании с 

ПСП), а также 
инсулиновые 

смеси**

интенсификация 
инсулинотерапии

инсулинотерапия: 
базал/болюс или 

премикс или 
базал плюс

Алгоритм лечения СД2
Казахстанский Консенсус по диагностике и лечению СД, 2015

Шаг 1 Шаг 2 Шаг 3

*- кроме глибенкламида
** Казахстанский Консенсус по диагностике и лечению СД, 2011



Классы гипогликемических 
препаратов, показанных при СД 2, и 
их физиологическое действие

Класс препаратов Основное физиологическое действие

Бигуаниды • ↓ выработку глюкозы печенью

Препараты 
сульфонилмочевины

• ↑ секрецию инсулина

Меглитиниды (глиниды) • ↑ секрецию инсулина

Тиазолидиндионы • ↑ чувствительность к инсулину

Ингибиторы α-
глюкозидазы

• Замедляют переваривание/всасывание углеводов в кишечнике

Ингибиторы ДПП-4 • ↑ секрецию инсулина (глюкозо-зависимое)
• ↓ секрецию глюкагона (глюкозо-зависимое)

Ингибиторы SGLT-2 
(натрий-глюкозного 
котранспортера 2 типа )

• Блокируют реабсорбцию глюкозы в почках, увеличивая глюкозурию

Агонисты рецепторов 
ГПП-1

• ↑ секрецию инсулина (глюкозо-зависимое)
• ↓ секрецию глюкагона (глюкозо-зависимое)

• Замедляют опорожнение 
желудка

• ↑ чувство насыщения

Инсулины • ↑ утилизацию глюкозы
• ↓ выработку глюкозы печенью

• другое

ДПП-4 = дипептидилпептидаза-4; SGLT-2 = натрий-глюкозный котранспортер 2-го типа; ГПП-1 = глюкагоноподобный пептид -1 
Inzucchi et al. Diabetes Care 2015;38:140-149



Национальный Регистра РК по СД:
свидетельствует о низком уровне диагностики СД и его осложнений

Строков И.А.  доцент кафедры 
нервных болезней Первого МГМУ 

им. И.М.Сеченова,  к.м.н., Москва и 
данные Национального Регистра РК по 

СД на январь 2012 года



“Поздние осложнения” CД - ???

• «Термин широко используется, 
однако исходные повреждения, 
лежащие в основе «поздних 
осложнений» возникают  вскоре 
после или даже до установления 
диагноза СД» 

Hammes, 2012



По данным ВОЗ *: 
«Качество и длительность жизни больных СД определяются 
так  называемыми  «поздними осложнениями».



GAPDH – glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase (гликолитический фермент)
PARP – поли-(АДФ-рибозо-) полимераза – ядерный фермент репарации ДНК

Brownlee M., Nature, 2001

Осложнения СД:

В цитоплазме:
активация PARP 
приводит к снижению 
активности 
гликолитического 
фермента GAPDH и 
нарушению 
нормального 
метаболизма глюкозы

Повышение уровней 
всех предшествующих 

промежуточных 
продуктов этого 

метаболического пути 
гликолиза, что 

«вытесняет» их в 
альтернативные пути.

ГИПЕРГЛИКЕМИЯ 
приводит к увеличению 
в плазме крови, 
мембранах и клетках 
уровня свободных 
радикалов – 
ОКСИДАТИВНОМУ 
СТРЕССУ

ОКСИДАТИВНЫЙ 
СТРЕСС  запускает 
каскад патологических 
биохимических 
процессов:
в ядре происходит 
разрыв цепочек ДНК   
и активация ядерного 
фермента репарации 
ДНК - PARP

Патогенез связан с нарушением метаболического пути гликолиза в клетке 



Внутриклеточная гипергликемия провоцирует несколько 
патологических путей, ответственных за развитие осложнений 

диабета

НОРМА

ПАТОЛОГИЯ

ЭТО ЯД !



► При его достаточном количестве активируется 
нормальный пентозофосфатный шунт и 
восстанавливается цикл Кребса                        

► (Tорнелли и соавт.,2005)

Транскетолаза – фермент, тормозящий 
патологические пути окисления глюкозы. 

Нормальный путь метаболизма глюкозы

Патологические  пути

Шунт



Большинство больных диабетом страдают 
от дефицита витамина В1 

P.J. Thornalley, et al, 2007

«Концентрация тиамина в плазме крови больных СД 1 и 2 типа снижена ≈ на 75%» 

Дефицит витамина В1 
был существенным  у 
больных сахарным 
диабетом. Причиной 
оказалось снижение 
реабсорбции тиамина 
в почечных канальцах 



1. дозозависимо  всасываются в 
кишечнике 

2. не разрушаются тиаминазами 
кишечника

3. легко проникают в клетки 
через  липидные слои их 
мембран

4. Имеют высокую биодоступность
5. Позволяют получить 

достаточную концентрацию 
тиамина в клетке

Как достичь необходимой концентрации 
тиамина для нормализации утилизации 
глюкозы? 

Высокие концентрации тиамина в тканях достигаются только с 
помощью его жирорастворимых соединений, которые:

Гродецкий В. В., 2002, Woelk H.,1998

Биодоступность производных тиамина



Схема ступенчатого применения 
трех форм Мильгаммы в патогенентической 
терапии диабетической полиневропатии

                                                                                                                

Строков И.А. - доцент кафедры нервных болезней Первого МГМУ 
им. И.М.Сеченова,  к.м.н., Москва 
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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ ДИАГНОСТИКИ И 
ЛЕЧЕНИЯ
ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕЙРОПАТИЯ
(ДИСТАЛЬНАЯ СИММЕТРИЧНАЯ ПОЛИНЕЙРОПАТИЯ)



имеющих 100% вероятность 
применения

Фармакологи-
ческая группа

Международное
название

Дозировка, кратность,
длительность приема

Уровень
доказа-
тельности

Антиок
сиданты,
антигипоксанты,
метаболики

Альфа-липоевая
кислота [21-24]

600 мг в/в капельно в течение
30-40 мин 1 р/день курсом 2-4
недели;
600 мг внутрь 1 р/сут курсом
1-4 мес.

D

Витамины Бенфотиамин
[28,29]

150 мг внутрь 2 р/день 1-2
мес.

D

Комбинация
тиамина/бенфотиамина,
пиридоксина и
цианкобаламина
[30,31]

Индивидуально, в
зависимости от дозировки
действующих веществ в
комбинированном препарате

D

Противосудорожные 
препараты

Габапентин
[36,37]

1800-2400 мг/сут в 3 приема
(начинать с 300 мг,
постепенно увеличивая до
терапевтической дозы)

B





α-липоевая
кислота

α-липоевая
кислота

α-липоевая кислота

Нормализует
полиоловый 
метаболизм

Повышает 
утилизацию 
глюкозы

Ингибирует кетогенез и 
глюконеогенез

α-липоевая кислота нормализует энергетический обмен

Нормализует
аксональный 
транспорт



• оказывает нейропротективное действие
• улучшает эндоневральный кровоток
• восстанавливает аксональный транспорт
• уничтожает избыток свободных радикалов
• снижает инсулинорезистентность
• нормализует липидный обмен
• улучшает энергетический обмен 
• улучшает функциональное состояние печени
• улучшает метаболизм веществ с антиокси-

дантными  свойствами (вит. Е и С, Сu,Fe,Mg,Se)
*Ziegler D. at al., 1995

АЛЬФА-ЛИПОЕВАЯ КИСЛОТА











СПАСИБО!


