
Лекция 1.
САХАРНЫЙ ДИАБЕТ.

Этиопатогенез. 
Классификация. 

Клиническая картина.
Диагностика. 



СД – это группа обменных 
заболеваний, характеризующихся 
хронической гипергликемией, 
которая является результатом 
нарушения секреции инсулина 

и/или действия инсулина и 
сочетается с повреждением 

различных органов, особенно глаз, 
почек, нервов, сердца, кровеносных 

сосудов  





СД 1 
типа

СД 2 
типа

Дети 22969 1060

Подростки 8758 294

Взрослые 223658 400050
6

Другие 
типы СД 75123

 Тип СД не 
указан 16054

Всего на 
31.12.2016

г.
4 348 422

+ 2,3 миллиона 

за 15 лет

2.0 
млн

3.5 млн

4 млн

Распространенность сахарного диабета в РФ за 
период 2000–2016

Данные ГосРегистра СД 2000 – 
2016 

3% населения 
РФ



NATION: национальное исследование 
распространенности СД 2 типа в РФ

Фактическая
распространенн
ость СД 2 типа в 

РФ

5.4%

Распространенность нарушений углеводного обмена 
у взрослых 20-79 лет в РФ -  24.7%

26620 тысяч человек в возрасте 20-79 лет в 63 регионах 
РФ

Активный скрининг СД2 по уровню HbA1c



Количество взрослых смертей, связанных с СД
В сравнении с ВИЧ/СПИДом, туберкулезом и малярией

1. International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas, 7 ed. Brussels, Belgium: International Diabetes Federation, 2015. http://www.diabetesatlas.org
2. Global Health Observatory Data Repository 

5,0 миллионов
От СД
2015
IDF

Смерти от СД, ВИЧ/СПИД, туберкулеза и малярии1

1,5 миллиона
От ВИЧ/СПИДа

2013
ВОЗ 20132

1,5 миллиона
От туберкулеза

2013
ВОЗ 20132

0,6 миллионов
От малярии

2013
ВОЗ 20132



Сахарный диабет сокращает 
продолжительность жизни

Сокращение продолжительности жизни по причине инфаркта или инсульта
ИМ – инфаркт миокарда
The Emerging Risk Factors Collaboration. JAMA 2015;314:52–60

60 Конец жизнилет

-6лет

-12 yrs

Диабета нет

Диабет

Диабет+ИМ



Сахарный диабет сокращает 
продолжительность жизни

-6лет

-12 лет

Диабета нет

Диабет

Диабет+ИМ

60лет Конец жизни

Сокращение продолжительности жизни по причине инфаркта или инсульта
ИМ – инфаркт миокарда
The Emerging Risk Factors Collaboration. JAMA 2015;314:52–60



Этиологическая классификация 
СД (ВОЗ, 1999)

1. СД 1 типа
2. СД 2 типа
3. Другие специфические типы СД
4. Другие генетические синдромы, иногда 

ассоциированные с диабетом
5. Гестационный сахарный диабет



Сахарный диабет 1 типа

Иммуноопосредованная/идиопатическая 
деструкция бета-клеток

Абсолютная недостаточность 
инсулина

Генетическая 
предрасположенност

ь

Факторы внешней среды:
• Вирусы
• Химические агенты
• Стресс
• Пищевые продукты
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Циркулирующие 
аутоантитела

Аутоиммунная клеточная 
реакция

Потеря первой фазы инсулинового 
ответа

Снижение 
толерантности
к глюкозе(ПГTT)

Время

Масса β-
клеток 
 100%

Недостаточ
-ность 

β-клеток

Генетическая 
предраспо-
ложенность

Инсулит
повреждение β-

клеток
Диабет 

Сахарный диабет 1 типа: патогенез

Клиническое 

началоНеизвестный 

триггер

Bilous R, Donelly R. Handbook of Diabetes. 4th edn. Singapore: Blackwell  Publishing, 2010; 
Pugliese A. Discov Med 2014; 18: 141–50

Клиническое 

начало
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Сахарный диабет 1 типа: характеристика

•Распространенность в популяции 0,2-0,4%, варьирует в различных 
регионах (минимальная – Фиджи, максимальная –Финляндия) 

•Семейный анамнез по СД 1 типа не отягощен
•Дебют преимущественно в детском/молодом возрасте (до 30 лет)
•Яркая клиническая картина  начала заболевания: снижение веса, 
слабость, полиурия, полидипсия

•Необходима пожизненная заместительная терапия инсулином 
вследствие абсолютного дефицита

•Осложнения заболевания появляются через 3-5 лет после начала

IDF Diabetes Atlas. 6th edn, 2013. Available from: http://www.idf.org/diabetesatlas [Accessed Oct 2014]; 
ADA. Diabetes Care 2014;37 (Suppl. 1): S81–90



Клиническая картина СД 1 
типа

Полиурия
Жажда
Похудание
Слабость
Зуд кожи
Боль в животе
Тошнота и/или рвота
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Сахарный диабет 2 типа: характеристика

•Преимущественно возникает в возрасте старше 40-45 лет, однако все 
чаще встречается у детей и подростков

•Связан с ожирением, неправильным питанием, недостаточной 
физической активностью, пожилым возрастом, этнической 
принадлежностью и семейным анамнезом

•Длительное бессимптомное течение заболевания
•Прогрессирующая дисфукция бета-клетки требует постоянного 
усиления сахароснижающей терапии

•В момент установления диагноза есть поздние осложнения 
заболевания

IDF Diabetes Atlas. 6th edn, 2013. Available from: http://www.idf.org/diabetesatlas [Accessed Oct 2014]; 
ADA. Diabetes Care 2014; 37 (Suppl. 1): S81–90
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ДИАБЕТ: ЭПИДЕМИЯ!!!
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Признаки сахарного диабета

Утомляемос
ть
Нечеткость 

зрения

Медленное
заживление 

ран

Повторны
е 

инфекции

Жажда
(Полидипси

я)

Голод 
(Полифаги

я)

Частое 
мочеиспускание

(Полиурия)

Ожирени
е

WHO Diabetes Fact Sheet. Available from: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs312/en/ [Accessed Oct 2014]; IDF Diabetes Atlas. 6th edn, 
2013. Available from: http://www.idf.org/diabetesatlas [Accessed Oct 2014]  





Сахарный диабет 2 типа
Метаболическое заболевание, 

развивающееся вследствие 
нарушения секреции инсулина и 

сниженной чувствительности тканей к 
действию инсулина 

(инсулинорезистентность)



Внешние (модифицируемые) факторы:

избыточная масса тела, ожирение
высококалорийное питание
низкая физическая активность

Не модифицируемые факторы:
пожилой возраст
нарушенное внутриутробное развитие
наследственная предрасположенность к 
СД2
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Естественное развитие CД 2 типа

Ramlo-Halsted BA, Edelman SV. Prim Care 1999; 26: 771-789.
Nathan DM. N Engl J Med 2002; 347: 1342-1349.

Секреция инсулина           Гиперинсулинемия           Недостаточность        

Годы -5 0-15 -10 5 10

Пре-
диабет

Инсулино -
резистентность

Постпрандиальная
глюкоза
Глюкоза натощак

Снижение 
утилизации 
глюкозы 
периферическим
и тканями 

Повышение 
продукции 
глюкозы печенью

Микроангиопатии

Макроангиопатии

СД 2 типа

Секреция инкретинов

Ожирение
Гиподинамия
Избыточное 

питание
Гестационный СД



Секреция инсулина при СД2
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Динамика инсулина при СД2Т

• У пациентов с СД2Т инсулиновый ответ снижен
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Bilous R, Donnelly R. Handbook of Diabetes. 4th edn, Singapore: Blackwell Publishing, 2010



Нормальные показатели глюкозы 
крови

Время 
определения

Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная 
капиллярная кровь

Плазма венозной 
крови

Натощак 3,3-5,5 < 6,1

После еды < 7,8 < 7,8



Лабораторные критерии СД

Время 
определения

Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная 
капиллярная кровь

Плазма венозной 
крови

Натощак ≥ 6,1 ≥ 7,0

После еды ≥ 11,1 ≥ 11,1



Нарушенная толерантность к 
углеводам

Время определения Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная 
капиллярная кровь

Плазма венозной 
крови

Натощак < 6,1 < 7,0

Через 2 ч после 
приема глюкозы

≥ 7,8 и < 11,1 ≥ 7,8 и < 11,1



Нарушенная гликемия 
натощак

Время определения Концентрация глюкозы, ммоль/л

Цельная 
капиллярная кровь

Плазма венозной 
крови

Натощак ≥ 5,6 и < 6,1 ≥ 6,1 и < 7,0

Через 2 ч после 
приема глюкозы

< 7,8 < 7,8 
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Исследование Норма Предиабет

(НТГ/НГН)

Сахарный 
диабет

Концентрация глюкозы 
в цельной капиллярной крови
Натощак (голодание 8-14 часов)
(ммоль/л)
(мг/дл)            

<5.6
<100

5.7 – 6.0 (НГН)
100 – 110 (НГН)

≥6.1
≥110

Через 2 часа после ПГТТ
(75 г безводной глюкозы + 300 мл 
воды)
(ммоль/л)
(мг/дл)            

<7.8
<140

7.8 - 11.0 (НТГ)
140 – 199 (НТГ)

≥11.1
≥200

Случайное определение при 
наличии симптомов
(ммоль/л) 
(мг/дл)

≥11.1
≥200

Диагностические критерии сахарного диабета 
и других нарушений углеводного обмена

(ВОЗ, 1999, AДА, 2010)

*Диагноз СД всегда следует подтверждать повторным определением гликемии в последующие дни, за исключением 
случаев несомненной гипергликемии с острой метаболической декомпенсацией или с очевидными симптомами. 
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НbA1c (%) – гликированный 
гемоглобин

 <5.7 5.7 – 6.4 ≥6.5%

Диагностические критерии сахарного диабета 
и других нарушений углеводного обмена

(ВОЗ, 1999, AДА, 2010)

• Форма гемоглобина, используемая, главным образом, для определения 
средней концентрации глюкозы плазмы за длительный период времени. 

• Образуется неферментативным путем в процессе воздействия высокого 
уровня глюкозы в плазме на нормальный гемоглобин. 

• Гликозилированный гемоглобин рекомендуется для
– Диагностики СД 

– Контроля за эффективностью сахароснижающей терапии

• При однократном анализе крови он обеспечивает гораздо больше 
информации о состоянии гликемии, чем определение гликемии натощак

• Рекомендации ADA по частоте измерения гликозилированного гемоглобина
– Не менее двух раз в год у пациентов с СД, достигших целей лечения и имеющих стойкий 

контроль гликемии
– Каждые 3 месяца у пациентов с СД при изменении терапии или при недостаточной 

компенсации диабета



Гликозилированный 
гемоглобин

•Норма до 5.7%

•СД 6,5% и более
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• Возраст ≥ 45 лет
• Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ ≥ 25 

кг/м2)

• Семейный анамнез СД (родители или сибсы с СД 
2 типа)

• Привычно низкая физическая активность.

• Предиабет
• Гестационный сахарный диабет или рождение 

крупного плода в анамнезе
• Артериальная гипертензия (≥ 140/90 мм рт. ст. 

или медикаментозная антигипертензивная 
терапия)

• Холестерин ЛПВП ≤ 0,9 ммоль/л и/или уровень 
триглицеридов ≥ 2,82 ммоль/л

• Синдром поликистозных яичников
• Наличие сердечно-сосудистых заболеваний

Факторы риска сахарного диабета 2 типа

Williams G, Pickup JC. Handbook of Diabetes. 2nd Edition, Blackwell Science. 1999
Алгоритмы оказания специализированной помощи больным сахарным диабетом 
под редакцией И.И. Дедова, М.В.Шестаковой: 6-й выпуск, Москва, 2013
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Выявление групп риска развития СД 2 типа

• Все люди в возрасте ≥ 45 лет 

• Все люди с избыточной массой тела и ожирением (ИМТ ≥ 25 кг/м2) 
+ наличием 1 фактора риска  

– Семейный анамнез СД (родители или сибсы с СД 2 типа)

– Привычно низкая физическая активность.

– Гестационный сахарный диабет или рождение крупного плода в анамнезе
– Артериальная гипертензия (≥ 140/90 мм рт. ст. или медикаментозная 

антигипертензивная терапия)

– Холестерин ЛПВП ≤ 0,9 ммоль/л и/или уровень триглицеридов ≥ 2,82 
ммоль/л

– Синдром поликистозных яичников
– Наличие сердечно-сосудистых заболеваний
– Предиабет, выявленный ранее

Алгоритмы оказания специализированной помощи больным сахарным диабетом  под редакцией И.И. Дедова, М.В.Шестаковой: 
6-й выпуск, Москва, 2013
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Основные клинические отличия сахарного 
диабета 1 и 2 типа

Признак СД 1 типа СД 2 типа

Возраст дебюта Молодой, до 30 лет Старше 40 лет

Исходная масса тела Нормальная, 
снижение в дебюте

Избыточная масса тела или 
ожирение

Начало болезни Острое Постепенное (месяцы и 
годы)

        Выраженность 
клинических симптомов Резкая Умеренная, часто 

бессимптомное течение

Терапия
Пожизненная 

заместительная 
инсулинотерапия

Модификация образа жизни 
+

Медикаментозная терапия

Поздние осложнения

Микроангиопатии 
(ретинопатия, 
нефропатия)

Нейропатия

Макроангиопатии (ИБС, 
цереброваскулярная 

болезнь, периферические 
ангиопатиии)

IDF Diabetes Atlas. 6th edn, 2013. Available from: http://www.idf.org/diabetesatlas [Accessed Oct 2014]; 
ADA. Diabetes Care 2014; 37 (Suppl. 1): 81–90; Litwak L et al. Diabetol Metab Syndr 2013; 5: 57;
ISPAD. Pediatric  Diabetes 2009; 10 (Suppl. 12): 3–12; ADA. Diabetes Care 2014; 37 (Suppl. 1): S14–80; 
Bilous R, Donelly R. Handbook of Diabetes. 4th edn. Singapore: Blackwell  Publishing, 2010



Хронические осложнения СД
Микроангиопатии
Макроангиопатии

Нейропатии
Нейроостеоартропатия

Синдром диабетической стопы
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Диабетическая
нейропатия

Диабетическая
микроангиопатия

Диабетическая
макроангиопатия

Синдром
диабетическо

й
стопы

 Сенсорно-моторная
   полинейропатия

 Автономная нейропатия
 Мононейропатия

 ИБС
 Нарушения 
мозгового

  кровообращения
 ХОЗАНК

 Артериальная
  гипертензия

Диабетическа
я

ретинопатия 

Диабетическа
я

нефропатия

Атеросклероз
периферическ

их 
сосудов

Атеросклеро
з

коронарных 
сосудов

Поздние осложнения сахарного диабета

IDF Diabetes Atlas. 6th edn, 2013. Available from: http://www.idf.org/diabetesatlas [Accessed Oct 2014]; 
ADA. Diabetes Care 2014;37 (Suppl. 1): S81–90
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Последствия поздних осложнений сахарного 
диабета 

Диабетическая 
ретинопатия

Ведущая причина
слепоты у 
взрослых1,2

Диабетическая 
нефропатия
Ведущая причина 
терминальной почечной 
недостаточности3,4

Сердечно-
сосудистые 
заболеванияРаспространенность 
ИМ в 2-4 раза выше, 
чем в популяции5

Диабетическая 
нейропатия
Ведущая причина 
нетравматической 
ампутации нижних 
конечностей7,8

8/10 больных 
диабетом умирает 
от СС осложнений6

1. UKPDS Group. Diabetes Res 1990;13(1):1–11. 2. Fong DS et al. Diabetes Care 2003;26(Suppl 1):S99–S102. 3. HDS. J Hypertens 1993;11(3):309–317. 
4. Molitch ME et al. Diabetes Care 2003;26(Suppl 1):S94–S98. 5. Kannel WB et al. Am Heart J 1990;120:672–676.  6. Gray RP et al. In Textbook of 
Diabetes 2nd Edition, 1997. 7. King’s Fund. London: British Diabetic Association, 1996. 8. Mayfield JA et al. Diabetes Care 2003;26(Suppl 1):S78–S79
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Для «Часы начинают тикать»

Микрососудистых 
осложнений

Начало гипергликемии
[явный сахарный диабет]

Макрососудистых 
осложнений

Перед диагностикой гипергликемии 
[предиабет]

Гипотеза «тикающих 
часов»

WHO. Diabetologia 1985; 28 (Suppl.): 615–40
Haffner SM et al. JAMA 1990; 263: 2893–8

Половина пациентов с СД 2 типа при 
установлении диагноза имеют поздние 

осложнения 



Годы

ф
ун

кц
ия

 β
-к

ле
то

к(
%

 β
)

Adapted from UKPDS Group. Diabetes. 1995; 44:1249-1258.
N=376

Когда начинают действовать факторы риска 
осложнений СД ?

Выявленный СД 2

0

Микроангиопатии

Не выявленный СД 2

-5

Макроангиопатии

Предиабет

-10



Диабетическая нефропатия

• Специфическое поражение почек при 
СД, сопровождающееся 
формированием узелкового или 
диффузного гломерулосклероза, 
терминальная стадия которого 
характеризуется развитием ХПН



Диабетическая нефропатия



Классификация стадий ДН по 
Шестаковой М. В.

1. МАУ – микроальбуминурия 
(30-300 мг/сут)

2. Протеинурия (более 300 
мг/сут)

3. ХПН



Стадии ХБП
С К Ф Признаки 

поражения 
почек

Без признаков 
поражения 

почек
>90 1 Норма

89-60 2 Норма
59-45 3а 3а
44-30 3б 3б
29-15 4 4

<15 или диализ 5 5



Расчет СКФ
Формула Кокрофта-Голта

www.mdrd.com



Микроангиопатии

• Диабетическая ретинопатия – 
микрососудистое осложнение СД с 
поражением сосудов сетчатки 
(микроаневризмы, кровоизлияния), с 
экссудативными изменениями сетчатки, 
макулопатией, пролиферативным 
ростом новообразованных сосудов, что 
приводит к частичной или полной потере 
зрения.



Диабетическая ретинопатия



Стадии ДР
1. Непролиферативная. Микроаневризмы, 

мелкие кровоизлияния, отек, экссудаты
2. Препролиферативная. Венозные 

аномалии (четкообразность, извитость), 
ИРМА, больше экссудатов и 
кровоизлияний

3. Пролиферативная. Неоваскуляризация, 
преретинальные, витреальные 
кровоизлияния

4. Терминальная. Отслойка сетчатки.
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Алгоритмы специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диабетом 7-й 

выпуск Сахарный диабет 1S, 2015
4. Требования к формулировке диагноза при сахарном диабете*

• Сахарный диабет 1 типа (2 типа) или Сахарный диабет вследствие (указать причину)

• Диабетические микроангиопатии
– ретинопатия (указать стадию на левом глазу, на правом глазу)

– состояние после лазеркоагуляции или оперативного лечения (если проводились) от ... года
– нефропатия (указать стадию)

• Диабетическая нейропатия (указать форму)

• Синдром диабетической стопы (указать форму)

• Диабетическая нейроостеоартропатия (указать стадию)

• Диабетические макроангиопатии
– ИБС (указать форму)

– сердечная недостаточность (указать функциональный класс по NYHA)

– цереброваскулярные заболевания (указать какие)

– хроническое облитерирующее заболевание артерий нижних конечностей(указать стадию)

• Артериальная гипертензия (указать степень)

• Дислипидемия
• Сопутствующие заболевания
*После формулировки диагноза указать индивидуальный целевой уровень гликемического контроля
Важно! Понятие тяжести СД  в формулировке диагноза исключено. Тяжесть СД определяется 
наличием осложнений, характеристика которых указана в диагнозе.

И.И. Дедов, М.В.Шестакова, А.С.Аметов, М.Б.Анциферов, Г.Р.Галстян, А.Ю. Майоров, А.М.Мкртумян, Н.А.Петунина, О.Ю.
Сухарева
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5

Главные патофизиологические нарушения 
при сахарном диабете 2-го типа

Дисфункция островковых клеток
Глюкагон
(α клетки)

Поджелудочная 
железа

Инсулин
(β клетки)

Гипергликемия

Печень

Продукция 
глюкозы 
печенью

инсулинорезистентность 

Усвоение 
глюкозы

Kahn CR, Saltiel AR. В: Kahn CR et al, eds. Joslin’s Diabetes Mellitus. 14th ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2005:145–168. 

Мышцы
Жировая 

ткань

Инсулин
(β клетки)
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Регулирование содержания  глюкозы – 
это  сложный мультиорганный процесс

  
• Пищеварительная система

– Абсорбция глюкозы
– Гормоны-инкретины 

• Центральная нервная система
– Прием пищи и насыщение
– Гормональная регуляция 

• Поджелудочная железа
– β-клетки: cекреция инсулина
– α-клетки: cекреция глюкагона 

• Периферические ткани-мишени, печень
– Захват и утилизация глюкозы мышечной и 

жировой тканью  
– Глюконеогенез
– Синтез гликогена 

Flint A., et al. J. Clin. Invest. 1998; 101: 515-520; Unger R.H. N. Eng. J. Med. 1971; 285: 443-449;Mitrakou A., et al. Diabetes. 1990; 39: 1381-1390; Saltiel 
A.R., et al. Diabetes. 1996; 45: 1661-1669.



R
U

. G
LI

.1
5.

06
.7

6.
 

ИНКРЕТИНЫ

1973

1987



R
U

. G
LI

.1
5.

06
.7

6.
 

*
*

*

*

*
*

*

«Инкретиновый эффект» демонстрирует ответ на прием 
глюкозы per os по сравнению с в/в введением (McIntyre, 

Elrick, 1964 г.)

Среднее ± Стандартная ошибка среднего (СОС); N = 6; *P ≤0,05; 01-02 = время введения глюкозы.
Nauck M.A., et al. J. Clin. Endocrinol. Metab. 1986; 63: 492-498.
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ГПП-1 в естественных условиях вызывает  разнообразные 
эффекты, направленные 

на регуляцию уровня глюкозы у человека

Адаптировано по Flint A., et al. J. Clin. Invest. 1998; 101: 515-520; Адаптировано по Larsson H., et al. Acta Physiol. Scand. 1997; 160: 413-422; 
Адапотировано по Nauck M.A., et al. Diabetologia. 1996; 39: 1546-1553; Адаптировано по Drucker D.J. Diabetes. 1998; 47: 159-169.

ГПП-1 секретируется 
в ответ на прием пищи 

↓ нагрузки 
β-клеток

↑ ответа
β-клеток

Способствует созданию 
чувства сытости и 

уменьшает аппетит

Бета-клетки:
Усиливает 

глюкозозависимую  
секрецию инсулина

Печень:
 ↓ глюкагона вызывает снижение 

продукции глюкозы печенью

Альфа-клетки:
↓ постпрандиальную 
секрецию глюкагона

Желудок:
 Способствует регуляции 

опорожнения желудка
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Влияние агониста рецепторов ГПП-1 на ключевые 
патологические механизмы сахарного

диабета 2 типа 

1. Drucker DJ. Diabetes 1998;47:159–69; 3. Quddusi S, et al. Diabetes Care 2003;26:719–98; 

2. Larsson H, et al. Acta Physiol Scand 1997;160:413–22; 4. Flint A, et al. J Clin Invest 1998;101:515–20.

В условиях натощак:

2 Подавляет секрецию глюкагона, что снижает выработку 
глюкозы в печени2

1 Стимулирует глюкозозависимую секрецию инсулина1

В условиях после еды:

1 Стимулирует глюкозозависимую секрецию инсулина1

Улучшает первую фазу инсулинового ответа33

Замедляет опорожнение желудка14

Уменьшает количество потребляемой пищи45

2 Угнетает постпрандиальную секрецию глюкагона, что 
снижает выработку глюкозы в печени2

2

1

3

4

5



GLP-1
GEX060109

Постпрандиальный уровень глюкагона 
при СД типа 2 неадекватно повышен

120

60

0

Инсулин‡

(мкЕд/мл) 

100

120

140

-60 0 60 120 180 240
Время (мин.)

Глюкагон
(мкг/мл)

Прием
пищи

360

300

240
110
80

Глюкоза
(мг/%)

Среднее ± СОС; *N = 14; †N = 12; ‡ средние значения инсулина N = 5.
Адаптировано по Muller W.A., et al. N. Engl. J. Med. 1970; 283: 109-115.

Лица без диабета
Пациенты с СД типа 2 *

Гипергликемия

Недостаточное
высвобождение

инсулина

Отсутствие 
подавления
глюкагона

(постпрандиально)

Дефекты при диабете



Диабетическая нейропатия

    Комплекс клинических и субклинических 
синдромов, каждый из которых 
характеризуется диффузным или 
очаговым поражением периферических 
и/или автономных нервных волокон в 
результате СД



КЛАССИФИКАЦИЯ

• Сенсорная
• Моторная
• Автономная (кардиоваскулярная, 

гастроинтестинальная, урогенитальная, 
нераспознаваемая гипогликемия)



ДИАБЕТИЧЕСКАЯ 
НЕЙРООСТЕОАРТРОПАТИЯ

    Относительно безболевая, 
прогрессирующая, 
деструктивная артропатия 
одного или нескольких суставов, 
сопровождающаяся 
неврологическим дефицитом



ДИАБЕТИЧЕСКАЯ 
НЕЙРООСТЕОАРТРОПАТИЯ



СИНДРОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
СТОПЫ

объединяет патологические изменения 
периферической нервной
системы, артериального и 
микроциркуляторного русла, костно-
суставного аппарата стопы, 
представляющие
непосредственную угрозу или развитие 
язвенно-некротических процессов и 
гангрены стопы.



Классификация СДС

 1. Нейропатическая форма СДС
• трофическая язва стопы
• диабетическая нейроостеоартропатия 

(стопа Шарко)

2. Ишемическая форма СДС
3. Нейроишемическая форма СДС



Диабетические 
макроангиопатии

Ишемическая болезнь сердца 
(ИБС);

Цереброваскулярная болезнь 
(ЦВБ);

Хронические облитерирующие 
заболевания периферических 

артерий


