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 Предисловие
Сахарный диабет одно из распространенных заболеваний. Как причина смерти он занимает третье место после болезней сердеч​но-сосудистой системы и злокачественных новообразований. По дан​ным Всемирной организации здравоохранения в настоящее время насчитывается в мире более 100 млн. больных страдающих этим недугом. Кроме того у такого же количества людей (преимущественно улиц зрелого и пожилого возраста) диабет протекает в стертой форме и своевременно не диагностируется, поэтому больные не получают необходимого лечения. Содержание сахара в сыворотке крови у них на протяжении нескольких месяцев и даже лет остается повышен​ным, что способствует развитию поздних сосудистых осложнений, которые являются основной причиной ранней инвалидизации и смертности при сахарном диабете.

Распространенность сахарного диабета в промышленно-развитых странах составляет 4-5% и ежегодный прирост больных со​ставляет 5-7%. В Российской Федерации в 1992г. зарегистрировано более 2 млн. больных и ежегодный прирост больных за последние 5 лет составляет 5%   Эпидемиологические исследования, проведен​ные в Москве и других регионах России показывают, что истинная частота сахарного диабета соответствует опубликованной в других странах, т.е. 3-5%.  С учетом этого следует считать, что количество больных в Российской Федерации составляет около 6 млн. человек. Сахарный диабет отличается от других заболеваний не только своими клиническими проявлениями, но и особенностями лече​ния. Последнее включает прием соответствующих сахароснижающих препаратов, изменение характера питания, режима сна, физичес​кой активности, применение самоконтроля.
ГЛАВА I. ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О ДИАБЕТЕ 
1.1. История вопроса
Сахарный диабет известен человечеству с глубокой древности и первое клиническое описание заболевания проведено египетскими врачами за 1500 лет до н.э. Сахарный диабет был известен в Индии, Китае, Древней Греции и Италии. Так в известной работе индийского врача Сусрата (400 лет до н.э.) приведено не только клиническое описание болезни, но и различные клинические фор​мы течения диабета. Характерным для этой болезни является выде​ление сахара с мочой. Томас Уиллис (1674г.) только на основании вкуса мочи разделил диабет на сахарный (diabetes mellitus) и неса​харный, безвкусный (diabetes insipidus).

Большой вклад в изучение регуляции углеводного обмена при надлежит французскому ученому Клоду Бернару. В 1855г. им были опубликованы данные, показавшие участие центральной нервной системы в обмене углеводов в организме. Укол в дно IV желудочка приводил к развитию глюкозурии у экспериментального животно​го, (т.е. к выделению сахара с мочой). Несколько позже Лангерганс (1869г.) описал, обнаруженные им скопления клеток, которое отли​чались от остальных клеток поджелудочной железы, участвующих в образовании секрета, поступающего в желудочно-кишечный тракт. В последствие эти скопления специфических клеток получили на​звание "Островка Лангерганса". В 1881г. К.П.Улезко-Строганова указала, что островковый аппарат поджелудочной железы, описан​ный Лангергансом, выполняет эндокринные функции в организме В 1889-1892г.Дж. Меринг и О.Минковский доказали, что удаление поджелудочной железы приводит к развитию диабета у собаки. При​чем, развитие сахарного диабета можно было предотвратить путем пересадки такой депанкреатоктомированной собаки ее собствен​ной Поджелудочной железы под кожу. Через несколько лет русский врач Л.В. Соболев (1900г.) в своей работе "К морфологии поджелу​дочной железы при перевязке ее протоков при диабете и некоторых других условиях" показал, что эндокринная функция поджелудоч​ной железы не изменяется при ее атрофии, вызванной перевязкой протока. Эти исследования явились предпосылкой для возможно​сти экстракции (извлечения) инсулина из поджелудочной железы, что было осуществлено Ф Бантингом и Г Вестом в 1921г., в с 1922г инсулин стал применяться для лечения больных, страдающих диабетом. В СССР инсулин был получен в 1922г.под руководством Г.Л.Эйгорна. Открытие и клиническое применение инсулина от​крыло новую эру в лечении диабета.
1.2. Что такое диабет?
Сахарный диабет - это патологическое состояние, которое про​является повышением содержания глюкозы в крови и выделения ее с мочой, что отсутствует в норме. Углеводный обмен в организме в основном регулируется под​желудочной железой (рис. 1), которая располагается ниже и сзади желудка в пространстве между двенадцатиперстной кишкой и селезенкой и весит около 80-100 г.
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поджелудочная железа 
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Рис 1 Поджелудочная железа - место образования инсулина, глюкогена и др. гормонов
Она состоит из множества долек (ацинусов), разделенных друг от друга соединительной тканью. Клетки таких ацинусов секретируют пищеварительные ферменты, которые попадают по протоку поджелудочной железы в двенадцатиперстную кишку и принимают участие в пищеварении. Под влиянием этих ферментов (амилазы, трипсина, липазы) поступившие с пищей уг​леводы, белки и жиры распадаются до менее сложных соединений, а последние всасываясь в кровь и используется в качестве энергии или пластического материала для построения клеток и тканей орга​низма. Внешне-секреторная функция поджелудочной железы из​меняется в зависимости от качества и количества поступившей пи​щи.
Наряду с внешне-секреторной деятельностью поджелудочная железа является и эндокринным органом благодаря наличию в ней, как указано выше островков Лангерганса, которых насчитывается от 350 тыс. до 1,5 млн. и которые составляют всего лишь 1-2% от всей массы поджелудочной железы взрослого человека. Островки Лангерганса представляют собою круглой или овоидной формы структуры, содержащие тяжи маленьких и полигональных эндокрин​ных клеток, располагающихся между обильной сети капилляров и нервных окончаний автономной симпатической и парасимпатичес​кой нервной системы.
Островки Лангерганса неравномерно распределены и наиболь​шее их количество определяется в хвосте поджелудочной железы. В островках поджелудочной железы различают четыре основных ти​пов клеток: альфа-клетки, секретирующие глюкагон, бета-клетки, секретирующие инсулин, дельта-клетки, секретирующие соматостатин, ПП-клетки секретирующие панкреатический полипептид.
Большинство островков состоят в основном из бета-клеток (1000-2000 в каждом островке, что составляет 60-70% объема остров​ка) и дельта-клеток (5-10%) , остальная оставшаяся часть приходит​ся на альфа и ПП-клетки. Кроме того в островках Лангерганса иммунноцитохимическими методами в норме и при различных пато​логических состояниях (аденома и др.) выявляются и другие гормо​ны: гастрин, холецистокинин, тиролиберин, соматокринин (соматолиберин), вазоактивный интестинальный пептид и др.
Бета-клетки обладают уникальной способностью реагировать выделением инсулина на изменение уровня глюкозы в крови в пре​делах 0,11 ммоль/л (2мг%) в течение 10 секунд, что позволяет осу​ществлять контроль содержания глюкозы в крови в ответ на раз​личные ситуации (физическая работа, прием пиши, состояния по​коя и т.п.).
Контроль нормального содержания глюкозы в крови осущест​вляется в основном двумя гормонами островка поджелудочной же​лезы - инсулином (снижение глюкозы) и глюкагоном (повышение глюкозы в крови).
Сахарный диабет развивается в результате нарушения секре​ции поджелудочной железы гормонов и в первую очередь, инсулина.
1.3. Механизмы регуляции функции островков поджелудочной железы
Прежде чем объяснить механизм регуляции функции остров​ков Лангерсанса, необходимо отметить, что перечисленные клетки островка выделяют гормоны (инсулин, глюкагон, соматостатин и др.) непосредственно в кровь, которая от поджелудочной железы поступает в печень - основную биохимическую лабораторию наше​го организма. Выделение различных гормонов островками Лангерганса направлено на поддержание нормального содержания глюко​зы в крови, что является необходимым условием для нормальной функции организма.
Сигналом для образования и секреции того или другого гор​мона из островков Лангерганса являются глюкоза, аминокислоты или жиры, всасывающиеся в кишечнике и поступающие с кровью в поджелудочную железу. Поясним на примерах. В том случае, если Вы приняли углеводистую пищу (каши, вермишель, картофель и даже сладкий чай с печеньем), которая в кишечнике распадается до моносахаридов (глюкоза и фруктоза) и всасывание их в кишечнике приведет к повышению глюкозы в крови. Последнее будет служить сигналом к секреции и поступлению инсулина в кровь, под влияни​ем которого глюкоза начнет использоваться различными органами организма, и в первую очередь печенью, жировой и мышечной тканями, что будет сопровождаться снижением ее содержания в крови. Иная ситуация будет иметь место после приема белковой (мясной) пищи.
В оттекающей от желудочно-кишечного тракта крови будет содержаться больше количество аминокислот (составляющая часть белка), которые являются стимуляторами секреции глюкагона, а по​следний для поддержания нормального уровня глюкозы в крови будет способствовать распаду гликогена (запасы глюкозы в печени) и выходу свободной глюкозы в кровь. Одновременно часть посту​пивших в печень аминокислот будет переведена под действием глю​кагона тоже в глюкозу. Все перечисленное будет способствовать поддержанию нормального уровня глюкозы в крови.
Островок Лангерганса играет, таким образом, основную роль в регуляции энергетического баланса и гомеостаза питательных ве​ществ в организме. Изменение функции островка Лангерганса про​исходит в зависимости от качества поступившей в организме пищи. Эта информация передается в поджелудочную железу посредством гормонов желудочно-кишечного тракта и автономной нервной си​стемы (чревного симпатического нерва). Кроме того, изменение сек​реторной активности одного вида клеток островка Лангерганса при​водит к соответствующему изменению функции других клеток. Так, инсулин угнетает секрецию глюкагона, соматостатин угнетает сек​рецию всех остальных гормонов островка-инсулина, глюкагона, пан​креатического полипептида. Глюкагон стимулирует секрецию ин​сулина и соматостатина, а панкреатический полипептид угнетает секрецию инсулина и соматостатина.
Для обеспечения нормальной функции и жизнедеятельности организма требуется энергия. Источниками энергии являются бел​ки, жиры и углеводы, которые поступают в организм с пищей. В желудочно-кишечном тракте они распадаются до менее сложных составных частей, затем всасываются в кровь и лимфу и использу​ются в организме для различных целей. Белки идут на построение тканей и органов, и частично переходят в углеводы (специальным процессом, который носит название - глюконеогенез) в основном за счет аминокислоты аланина. Жиры используются, как источник энергии, а их избыток откладывается в подкожно-жировой ткани про запас. Углеводы - тоже источник энергии, в том случае, если они поступают в организм в большом количестве, происходит их преобразование в жиры. Поддержание уровня глюкозы в пределах нормы (3,33-5,55 ммоль/л; 60-100мг%) (рис.2) очень важно, потому что такие ткани, как центральная нервная система, мозговой слой надпочечника и клетки крови в качестве источника энергии ис​пользуют только глюкозу. Все другие ткани наряду с глюкозой ис​пользуют и жиры. В нормальных условиях жизни перечисленные выше ткани усваивают в течение суток 180г глюкозы, из которой большая часть, а именно 140 г требуется только для центральной нервной системы. Снижение уровня глюкозы в крови ниже 3,33ммоль/л (60мг%) приводит к активизации липолиза, т.е. распа​ду жира под влиянием триглицеридовой липазы, усилению эстерификации и окисления жирных кислот с образованием кетоновых тел, которые используются мышцами в качестве источника эне​ргии.

[image: image5.png]


[image: image6.png]



[image: image7.png]


[image: image8.png]



[image: image9.png]



[image: image10.png]1 xycok xne6a =
1 XE = 12 r. yrnesoaoe

20 r. NWeEeHUYHOro 15 r. Bepmuwienn,
xne6a puca, Kpynbl

65 r. kapropens okosno 50 r. BapeHbIX

) BEpMULLIENY UNKU pUca
15 r. xpycrawmx Q
xneﬁqoa,o .

dnekca
nnv 18 r. oBCAHbIX XNTONLER

CONeHbIX NanoveK

15 r. kapTodenbHoii 25 r. xapTodensHebix
MyKM, NWEHNYHOM Yuncoe
MyK@

1/2 6ynouxku 20 r.




[image: image11.png]100 r. BULIHK
wnn 80 r.
yepelHn

&g

100 r. si6noka =
1XE=12r.

~ YrnesonoR
/@ Q 75 r. 6ananon
&_/ .-

120 r. nepcnkos

- R

135 r. kpacHo#i

170 r. knyGRUKM

35 r. chue

CMOpPOONHBI 90 r. rpyum
MAaNUHLI UK WV BUWIHK
eXeBMKU

Puc. 6 B3anMo3aMCHECMOCTb BPYKTOB, concpxaimx 1
x1eOHYI0 COMHULLY




[image: image12.png]npocToit
nnu

MHCYUH g
KOpPOTKOro

neicreua

-~

— ;
———3
H

MHCYRUH .
cpeanein g

v
i
npoaanXu- i
TeneLHoCTH H
nercrevn ————

?

ANUTENLHOro
AcHCTRUR

MHCYIUH lﬁ

Puc. 7 JIeHCTBHC PaOTHUHBIX BMAOE BHCYANHA
53



[image: image13.png]NMPpUXuMm MecTa
yKOna BaTHbIM
TOMNOHOM

nepemMmeHa mecr
MHDbEKL WA

MecTa
MHbEKLVA
Ha Tene
Yyenoeeka
obpasoBaHue BBOJA, Uribl NOA, YI/IOM

KOXHOW CKNagku K MECTy yKxona

NnonoXeHue UHbEKLMS

BBOA Wrnbl o
nrant MHCYNUHA
B NOAKOXHBIX
TKaHSX

Puc. 9 Unsekums uHcynmnHa




[image: image14.png]BbiMbITb PYKM

B36onTatb amnyny cMellaThb
C VHCYAUHOM ABa Buaa
cpepHen npopon- MHCYNUHOB
XUTENLHOCTH nyTemM BpaljeHUn
nencrensa wnpuua B nafoHAX

HabpaTh BO3AYX B
6yTHLINOYKKN C
MHCYJIMHOM B

COOTBETCTBUMU C NS BbINYCTUTHL
DO3UPOBKON "\ BO3AYX
WHCYNMHA /

(FEiDs
LEHD

13 y

/;aﬁpa'rb ao3y

WMHCYNnHAa

HabpaTtb n03y \—-’ cpeaHen np‘c!mon-
HOPMANLHOIO XKUTENBHOCTH
MHCYNMHA B LUNpuL BbLINYCTUTL AEUCTBUNA
BO3AYyX B wnpuy

Puc. 10 CMmemimuBanye MHCYyNIMHA KOPOTKOTO U CpeIHEN ApOoNoaA-
KUTENLHOCTH ACHCTBUSA B LUMpHIIEC A




[image: image15.png](PR () n4 1l 9 | Y Yuepennas xax,
A A4 : : MOMCHCITYCKaHIe
HOMBIO

112 A 4 67 82 0l 15
@ W

e memea e e n ety P L S s B e ——— . e = AL 5 e b . AL ae e PO e ... va e Se e et enn . nany

Yr. n-4 A4 N4 60 14 0! 038
A6

114 N4 A4 N4 52 N V) 01 02
A6

L UL S U TS UG SRR SRR

G N4 A4 M4 59 48 59 62 0 0 0 0
Ab

B M4 A4 N4 S8 59 62 68 0 0 0 0
A6



[image: image16.png]JdehncTBue MHCYNUHOBLIX CMecen
7 12 9 24 Tuac? 12 ¥ 24 Tuac

2 X MHBEKLIMA MHCYNIMHA CPEAHEN 2 junexumm uncynuna cpeaned MPoAOAXK-

NPOAO/KUTENLHOCTH NEencTBUs TENLHOCTH AEHCTBMA W MHCYNUH XOPOTKOro
NEeACTBNA nNepea eaon

in i3

L ” ) !
YTPOM W BE4epoM CMech MHCYNHHA KOPOTKOTrO 2 puvexuum WHCYRAMHA cpeaHen

# CPeRHER NPORONKNTENLHOCTH AERCTBMA NPOROAKMTENBHOCTH REACTBUS W NEpeER
. SA0N MHCYNMH KOPOTKOro AEeACTBNR
1 1

1

] 1

ﬁ i

L]

[}

YTPOM CMeCh cpeAHen NPOACIIKH-

TEeNbHOCTU U KOPOTKOIO AEﬁCTBMR,
B8E4EPOM MHCYAUH KOPOTKOIro

enCcTBUA .
. Puc 11 CmMecH WHCYTHUHOB



[image: image17.png]NnPUYUHLI TMNOTNMUKEMUN

U36LITOYHANA
duanyeckan HapyweHnue pexuma
Harpyska nuTaHus

CAuuiKoOM MHOro
MenuKaMeHToB

CunbHas neperpyska HekoTopbie
" neperey nexapcrtsa
B cnopTte

Puc. 12 YTo cnocoOCTBYeT pa3sBUTHIO THNOTTMKEMHUH




[image: image18.png]NPU3HAKMU

CvMmnToMBI,
CUrHanusmpywouiue
O CHMXEHUM YPOBHS

conepxaHna caxapa Fonoenas 60]’“:,

B kKpoeu CHUXeHune
Cepnuebuenne, KOHUEeHTpauuu,
6nepHocTs, yCTanocTsb,
norosuigenexue, HapylwieHue 3peHus,
APOXb, : HapylwieHume peuymn
YYBCTBO ronopa,
crpax, )
6ecnokoiicTBO

NMPOTUBOBO3AENCTBUE
= '

2-3 kycouka

TakaH 1-2 Kycouka xne6a
WU NOXKa 1c - Ky ’
coka unu $PYKTLI MU NevYeHbe
caxapa
cnapkoro
Yyas

Puc.13 IpusHakn runormukemun u ee neucHme




[image: image19.png]HOrn B ONACHOCTMH

3awronaunubie Panbl Ha HOrax
HOCKM WK :
py6ub! Mnaoxo
BbICYLLIEHHbIE
HOTM nocne
MbITbS

Cnuiwikom TecHas

WU CIIULLKOM
BbiCOKasi 00yBb

F'pubku B
nnaBaTenbHOM

6acceiiHe
Cnvnwikom H
ropsuas H;er:)erHble Cnuuikom
rpenka ropsiuas BoAa npw
MbiTbe HOr

Puc. 14 ¥Yxon 3a croraMu



[image: image20.jpg]



рис.2 Регуляция уровня глюкозы в крови
При длительном голодании и низком содержании глюкозы в крови незначительная часть кетоновых тел может использоваться и центральной нервной системой. Однако,  повышение уровня кето​новых тел в крови, превышающего нормальные величины опасно для жизни больного, вследствие токсического их влияния на фун​кцию центральной нервной системы, что наблюдается при диабе​тической коме. Поэтому в здоровом организме при снижении глю​козы крови ниже указанных границ срабатывают компенсаторные защитные механизмы, включающие секрецию глюкагона, адрена​лина, гормона роста, глюкокортикоидов, что приводит к восстановлению ее (глюкозы) уровня до нормальных значений.
Таким образом, поддержание нормального уровня глюкозы в крови является необходимым и обязательным условием для нор​мальной функции головного мозга, который, как известно, регули​рует все органы и системы организма.

Как уже сказано выше, нормальное содержание глюкозы в крови натощак составляет 3,33-5.55 ммоль/л. После приема пиши, особенно углеводистой, содержание глюкозы в крови может повы​шаться до 8.88-9,99 ммоль/л, (160-180мг%), что оказывает стимули​рующее действие на бета-клетки островков Лангерганса. происхо​дит увеличение секреции инсулина, под влиянием которого глюко​за откладывается в печени в виде гликогена (в норме печень содержит 100-150 г гликогена), в мышцах, а в подкожно-жировой ткани происходит ее превращение в жир. Кратковременное повышение глюкозы в крови не приводит к выделению ее с мочой, т.к. в почках (канальцевом аппарате) при таком содержании происходит обрат​ное ее всасывание в кровь (порог проницаемости для глюкозы). Только при превышении этой концентрации глюкозы в крови последняя будет выделяться с мочой. В редких случаях наблюдается снижение порога проницаемости и глюкоза в моче появляется при нормальном ее содержании в крови (почечный диабет). У пожилых людей иногда наблюдается повышение порога проницаемости по​чек для глюкозы при его уровне в крови выше 9,99 ммоль/л (180мг%) в моче последняя отсутствует. Периферические ткани усваивают глюкозу лишь при наличии инсулина. Если инсулин отсутствует ткани "ощущают" состояние энергетического "голода", несмотря на высокий уровень глюкозы в крови. Таким образом, координаци​ей секреции инсулина, с одной стороны, и контринсулиновых гор​монов (глюкагон, адреналин и др.), с другой - происходит поддер​жание уровня глюкозы в крови в пределах нормальных величин. Нарушение этого равновесия может произойти при уменьшении образования инсулина или снижения его действия на периферии, или повышении образования и секреции контр-инсулиновых гормо​нов. И в действительности сахарный диабет встречается не только при нарушении образования, секреции и действия инсулина, но и при состояниях, когда повышается образование глюкагона (глюкагонома - опухоль или аденома поджелудочной железы), а также при таких заболеваниях как феохромоцитома (опухоль мозгового слоя надпочечника, избыточно секретируюшдя катехоламины - адрена​лин и норадреналин), болезнь Иценко-Кушинга заболевание, вы​званное избыточным образованием под влиянием АКТГ гормонов в коре надпочечников, главным образом глюкокортикоидов), акро​мегалия - (заболевание, вызванное избыточной секрецией гормона роста). Инсулин вырабатывается в поджелудочной железе, выделя​ется в кровь, транспортируется до тканей (печень, мышцы, жир и др.), где и оказывает свое основное биологическое сахароснижающее действие через соответствующие рецепторы, которые располагаются на мембране клеток в этих органах и тканях. Для исполь​зования глюкозы крови в качестве энергии необходим инсулин. Од​нако одного наличия инсулина недостаточно. Обязательным усло​вием его действия является наличие достаточного количества фун​кционально активных рецепторов на мембране клеток.

При определенных видах сахарного диабета поджелудочная железа секретирует достаточное количество инсулина. Развитие диабета объясняется в таких случаях уменьшением количества рецеп​торов и их аффинности или сродства рецепторов к инсулину, т.е. снижается способность рецепторов взаимодействовать с инсулином. Таким образом, развитие сахарного диабета обусловлено раз​личными причинами. В одних случаях диабет является следствием того, что в поджелудочной железе вырабатывается мало инсулина. Такое состояние называется абсолютная инсулиновая недостаточ​ность. Если при диабете количество инсулина, секретируемого островками Лангерганса нормальное, но имеется снижение его дей​ствия на периферии (снижение количества рецепторов к инсулину и уменьшение способности рецепторов взаимодействовать с инсу​лином), то говорят об относительной инсулиновой недостаточно​сти.
ГЛАВА II. КЛИНИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА
2.1. С чего начинается диабет
Сахарный диабет развивается в тех случаях, когда в организме имеется недостаточность секреции инсулина поджелудочной железой или недостаточность действия инсулина на периферии. В этих слу​чаях несмотря на высокое содержание глюкозы в крови, последняя не может использоваться тканями в качестве энергетического мате​риала - "топлива", поэтому организм включает механизмы исполь​зования альтернативных источников энергии и в первую очередь жира. Появляются такие симптомы, как повышенная утомляемость, общая слабость, больные с трудом выполняют работу, которую до этого выполняли в течение многих лет. Снижается нормальная фи​зическая активность человека и особенно резко это выявляется у детей, которые из подвижных, энергичных, "непоседливых" ребят в течение короткого времени "взрослеют" - меньше любят подвиж​ные игры, уменьшается интерес к коллективным играм (футбол и др ), больше проводят в одиночестве, за книгой или играми, не тре​бующими физической активности.

Невозможность при отсутствии инсулина использовать глю​козу крови тканями организма приводят к появлению чувства голо​да и у больных развивается полифагия - избыточный прием пищи. Несмотря на избыточное потребление продуктов питания больные продолжают терять вес. Это связано с тем, что энергия, принятая с пищей в основном в виде углеводов не приводя к повышению содержания глюкозы в крови При повышении концентрации глюкозы выше 8.88-9.99 ммоль/л (160-180мг%) происходит выделение ее с мочой Наличие глюкозы в моче (глюкозурия) способствует повышению выделения количества мочи (полиурия), а это в свою очередь (для ликвидации возможной недоста​точности воды в организме) приводит к большему приему жидко​сти; жажде - полидипсии (для ликвидации возможной недостаточности воды в организме). У больных развивается жажда в тяжелых случаях они вынуждены принимать до 7-8 литров жидкости в сутки. Обычно полидипсия, а, следовательно, и полиурия достигают 3-5 л в
сутки.


В связи с невозможностью использования глюкозы в качестве энергетического материала усиливаются процессы, направленные на снабжение другими источниками энергии, используется жиро​вая ткань, депонированная в основном в подкожно-жировой клет​чатке и большом сальнике. Наблюдается уменьшение мышечной ткани и содержание белков в других тканях и органах. Отсюда та​кие симптомы болезни, как общая слабость, утомляемость, снижение работоспособности и др. Развитие этих симптомов связано так​же и с тем, что в результате повышенного использования жира в качестве энергетического материала увеличивается содержание в кро​ви кетоновых тел, к которым относятся ацетон, ацетоуксусная кис- , 1лота и бета-оксимасляная кислота. Избыточное их накопление в организме наблюдается при состояниях, когда образование этих ве​ществ превышает их утилизацию в организме. Кетоновые тела в избыточной концентрации приводят к развитию кетоацидотического состояния вплоть до развития комы с потерей сознания, что является одним из серьезных осложнений диабета, требующим не​медленное проведения терапевтических мероприятий, которые бу​дут рассмотрены ниже (рис.3).
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Рис.3 Острые симптомы при диабете
Итак, основными симптомами сахарного диабета являются сонливость общая слабость, чувство голода (полифагия), сухость во рту, жажда (полидипсия), частое обильное мочеиспускание (полиурия), снижение веса тела, предрасположенность к инфекциям; (фу​рункулез и др.), зуд кожи в области гениталий и заднего прохода.
2.2. Клинические формы диабета
В настоящее время различают в основном две формы сахар​ного диабета. Инсулинозависимый (инсулинодефицитный) сахар​ный диабет (ИЗД) или сахарный диабет I типа, а также инсулинонезависимый сахарный диабет (ИНЗД) или диабет II типа (рис. 4) ИЗД развивается в основном у детей и подростков и значительно редко - у лиц зрелого возраста. Уже из самого определения следует, что жизнь больного зависит от вводимого инсулина. В случае если по каким-то причинам больной, страдающий сахарным диабетом I типа, уменьшает дозу вводимого инсулина и совсем отменяет его, то это ведет к почти непоправимым нарушениям состояния здоровья, вплоть до развития кетоацидоза и диабетической или кетоацидотической комы. У больных ИНЗД при наличии клинических проявле​ний сахарного диабета образование инсулина поджелудочной желе​зой и его содержание в крови остается в номе. Эта форма диабета встречается у лиц зрелого и пожилого возраста, протекает более благополучно, чем сахарный диабет I типа, и для поддержания нор​мального углеводного обмена требуется диетотерапия и таблетированные препараты, снижающие содержание сахара в крови. Инсу​лин этим больным назначается на непродолжительное время в пе​риод присоединения других заболеваний (грипп, травма, операции др.). Основные различия перечисленных типов сахарного диабета представлены в таблице N1

Основное число больных (80-85%) представляют больные, страда​ющие инсулинонезависимым сахарным диабетом и лишь только 15-20% больных имеют инсулинозависимый сахарный диабет и требу​ют лечения инсулином, без которого у них быстро развивается кетоацидоз, затем кома, которая и является причиной смертельного исхода и от которой эти больные умирали в "доинсулиновую эру". У больных ИЗД секреция инсулина резко снижена или совершенно отсутствует, что сопровождается низким содержанием инсулина и С-пептида в сыворотке крови таких больных, что отражает резко уменьшенную функциональную активность бета-клеток островков Лангерганса. Сниженная функциональная активность подтвержда​ется морфологическими изменениями в островках поджелудочной железы. И в действительности, в островках Лангерганса количество бета-клеток резко, уменьшено и составляет, как правило, менее 10% от количества таких клеток, наблюдаемых в островках Лангерганса практически здоровых лиц. Микроскопический островок Лангерганса больных, страдающих ИЗД состоит в основном из альфа клеток, секретирующих глюкагон, дельта-клеток, секретирующих соматостатин и ПП-клеток, секретирующих панкреатический полипептид. Что же касается островков Лангерганса и секреции инсулина у боль​ных, страдающих ИНЗД, то здесь мы встречаемся почти с противо​положной картиной, наблюдаемой при ИЗД. Содержание инсулина и С-пептида в сыворотке крови больных в пределах нормы или даже повышено. Лишь у небольшой части больных (около 5-10%) страдающих ИНЗД в течение длительного времени секреция инсу​лина несколько уменьшена, по сравнению со здоровыми людьми, но никогда не наблюдается такого снижения секреции инсулина, какое имеется у больных инсулинозависимым диабетом.

                                                  ТИПЫ ДИАБЕТА



           ТИП 1                           




          ТИП 2

                                                                                         Рис.4 Типы Диабета

Морфоло​гические исследования показывают, что процентное содержание бе​та-, альфа-, дельта-, ПП-клеток у них такое же как у практически здоровых лиц того же возраста.

Таблица 1

	Признак
	ИЗД – 1 тип
	ИНЗД – 2 тип

	Возраст к началу заболевания
	Молодой, обычно до 30 лет
	Старше 40 лет

	Начало болезни
	Острое
	Постепенное 

В большинстве случаев (80-90%) ожирение

	Масса тела
	Снижена
	Чаще встречается у женщин

	Пол
	Одинаково часто встречается у мужчин и женщин
	

	Выраженность кли​нических симптомов
	Резкая (жажда, чрезмерный аппетит, частое мочеиспускание)
	Умеренная (часто выявляется при диспансерном обследовании)

	Течение диабета
	Лабильное
	Стабильное

	Кетоацидоз
	Склонность к кетоацидозу
	Как правило, не развивается

	Инсулин плазмы
	Содержание инсулина в плазме снижено (инсулинопения)
	Содержание инсулина

в плазме в норме или

повышено (гиперинсулинемия

и очень редко инсулинопения)

	Состояние поджелу​дочной железы
	Уменьшение количества бета-клеток, их дегрануляция, снижение содержания инсулина


	Количество бета-клеток обычно не уменьшено, содержание в них инсулина не снижено

	Антитела к островкам поджелудочной железы
	Обнаруживаются в первые месяцы

заболевания почти во всех случаях
	Как правило, отсутствуют

	Генетические маркеры        
	Сочетание с HLA-

В8, BI5, DR4, DQ3.2, DR3 DQW8
	Гены системы HLA не

отличаются от здоровой популяции

	Частота диабета у родственников I степени родства   
	Меньше, чем у 10 %
	Более, чем у 20 %

	Лечение
	Диета (физиологическая), инсулин
	Диета (редукционная)

пероральные

сахароснижающие

препараты (редко инсулин)


Помимо перечисленных форм диабета встречаются и другие виды диабета. Сахарный диабет, связанный с недостаточностью и особенностями питания или диабет III типа. Такой вид диабета встре​чается в тропических странах (Индия, страны Африки, Централь​ной и Южной Америки), где имеет место с одной стороны недоста​точность белкового питания, а с другой использование в пищу пло​дов тропических растений (тапиока и др.), содержащих бета-тропные химические вещества, способствующие нарушению секреции инсулина.
Кроме того сахарный диабет может быть одним из признаков другого заболевания, например эндокринных заболеваний (акроме​галия, болезнь Иценко-Кушинга и др.). Сахарный диабет встреча​ется при заболеваниях поджелудочной железы (острый и хроничес​кий панкреатит), злоупотреблении алкоголем и других заболевани​ях.
2.3. Причины, способствующие развитию сахарного диабета
В каждом случае трудно провести грань между факторами, вызвавшими диабет, и факторами, которые возникают вторично под влиянием диабета и ухудшает его течение. Выше отмечено, что по​вышение уровня сахара крови является основным проявлением са​харного диабета. Выявляемое при этом нарушение секреции других гормонов, например, глюкагона может быть в одних случаях при​чиной сахарного диабета, в других следствием его. В этой связи трудно однозначно определить и выделить причину сахарного ди​абета. Исследования последних 10-15 лет показали, что причины диабета различны. Изменения, наблюдаемые в организме при пере​численных формах сахарного диабета также различны. Этим объяс​няется различное клиническое течение диабета, отсюда не одина​ковы проводимые лечебные и профилактические мероприятия.
В механизме развития сахарного диабета участвуют две груп​пы факторов: внешние и внутренние, которые различны для ИЗД и ИНЗД. К внутренним факторам относят явления связанные с наследственностью Поэтому необходимо остановиться отдельно на причинах и развитии ИЗД и ИНЗД. Известно, что наследствен​ность играет важную роль в возникновении и развитии диабета. Так, 12% вновь диагностированных больных сахарным диабетом име​ют близких родственников страдающих сахарным диабетом. В об​щей популяции только 2% лиц имеют родственников, страдающие сахарным диабетом. Наследственность по-разному проявляется при ИЗД и ИНЗД, что показано в таблице N1.
Наследование признаков, в том числе и патологических, осу​ществляется с помощью генов. Ген, как известно, является элемен​том, отвечающим за передачу от организма к организму, от клетки к клетке определенных качеств или свойств. Ген химически пред​ставляет собою молекулу ДНК (дезоксирибонуклеиновая кислота), которая является в свою очередь частью хромосомы, находящейся в ядре клетки. Оплодотворенная яйцеклетка содержит 23 хромосомы матери и 23 хромосомы отца, которые образуют 46 соматических хромосом. Кроме того, имеются еще "X" и "У" - хромосомы или половые хромосомы, от сочетания которых зависит пол будущего ребенка. Эти хромосомы обладают способностью давать высоко спе​цифическую информацию всем клеткам организма. Оплодотворен​ная яйцеклетка начинает делиться, количество клеток увеличивает​ся и эти 48 хромосом обеспечивают в организме структуру органов и тканей, их функцию, цвет кожи, глаз, волос и все другие характе​ристики организма. Сочетанием определенных генов объясняется наследование сахарного диабета.
В настоящее время показано, что генетическая предрасполо​женность к ИЗД связана с определенными генами системы гисто-совместимости или HLA системы. Большинство больных, страда​ющих сахарным диабетом I типа, имеют определенные гены (или антигены) этой системы. К ним относятся В8; В15; DR3; DR4; DQW8. И наоборот, такие гены как В7, DR2 являются защитными (протективными) в отношении диабета и лица с наличием последних генов имеют относительно небольшой риск заболеть ИЗД. Наследование инсулинозависимого диабета, вероятнее, определяется группой ге​нов, а не одиночным геном. Возможно также, что определенная группа генов высокого риска обеспечивает рецессивный тип насле​дования. Не исключено, что имеются два гена (или две группы ге​нов), способствующие развитию болезни, детермируя предрасполо​женность бета-клеток островков Лангерганса к повреждению. Ма​тематические модели, построенные с учетом связи диабета с анти​генами системы HLA, свидетельствуют о реальности полигенного многофакторного типа наследования диабета I типа.

К внешним факторам, принимающим участие в возникнове​нии (патогенеза) инсулинозависимого сахарного диабета относятся некоторые вирусы. Давно отмечено сезонная заболеваемость ИЗД. Вновь диагностированные случаи диабета у детей приходятся на осенние и зимние месяцы с пиком заболеваемости в октябре и ян​варе. Максимум заболеваемости диабетом у детей приходится на возраст 4-5 и 11-13 лет. Английские диабетологи считают, что дети этих возрастных групп имеют первичный контакт (экспозицию) с новыми вирусами. Не все вирусные инфекции, а лишь некоторые, видимо, способны вызвать повреждение бета-клеток, у лиц, име​ющих наследственную предрасположенность (т.е. определенное со​четание генов системы гистосовместимости, см. выше) к развитию диабета. Необходимо подчеркнуть, что эта наследственная пред​расположенность не всегда реализуется и для этого требуется уча​стие различных дополнительных факторов в виде вирусных инфек​ций, которыми являются эпидемический паротит, врожденная крас​нуха, вирус Коксаки В4 и др.

Роль этих вирусов по современным представлениям сводится с одной стороны к повреждению и разрушению непосредственно бета-тропным вирусом бета-клеток островков Лангерганса, а с дру​гой стороны, к возможному изменению под влиянием вирусов струк​туры мембраны бета-клеток с нарушением последовательности ами​нокислот в плазматической мембране и в белках цитозоля бета-клетки. Такой измененный белок воспринимается иммунно-компетентными клетками, как чужеродный белок. Иммунно-компетентные клетки (различные виды лейкоцитов - белые кровяные шарики) защищают, в полном смысле этого слова, организм от чужерод​ных белков, а вирусы представляют собой не что иное как чуже​родный белок. Иммунно-компетентные клетки после соответству​ющего взаимодействия с чужеродным белком-антигеном и между собой начинают образовывать антитела. И в действительности, при сахарном диабете I типа в сыворотке крови определяются как анти​тела к вирусам, так и к различным антигенам бета-клеток, показы​вая их участие в повреждении и разрушении бета-клеток островков поджелудочной железы, что сопровождается снижением образова​ния и секреции инсулина.
2.4. Какова степень риска заболеть сахарным диабетом?
Распространенность сахарного диабета увеличивается во всех странах мира и в промышленных странах мира (США и др.) состав​ляет 4-5% всего населения страны. В России частота диабета также имеет тенденцию к увеличению и его распространенность состав​ляет около 3-4%. Частота сахарного диабета I типа много ниже -0,2-0,3% населения. В тех семьях, где один ребенок страдает сахар​ным диабетом I типа, то у его брата или сестры риск развития ди​абета составляет около 5%. В семьях, где отец имеет ИЗД риск раз​вития диабета у детей составляет от 5 до 10%, а если диабетом стра​дает только мать, то риск развития диабета у детей снижается на половину (2,5-5%). Риск развития ИЗД выше в тех семьях, в кото​рых имеется диабет более чем у одно родственника, если в семье двое детей имеют диабет, то у 3-го ребенка риск развития диабета увеличивается до 10%. В случае наличия диабета I типа у родствен​ников II степени родства (дядя, тетя, внуки), риск развития диабета снижается до 1-2%.

Что касается ИНЗД, то распространенность его в семьях вы​ше, чем диабета I типа. Среди родственников больного диабетом II типа риск развития диабета составляет 25-30%, а если оба родителя имеют ИНЗД, то риск развития диабета у их детей в возрасте после 40 лет увеличивается до 65-75%.
2.5. Клинические и лабораторные признаки диабета
Мы уже говорили о том, что основными признаками или сим​птомами заболевания являются необъяснимая утомляемость, полиурия (частое мочеиспускание), полидипсия (частое питье) и поли​фагия (повышенный прием пищи). Кроме того, нередко отмечают​ся кожные проявления (зуд кожи, особенно в области промежно​сти, фурункулы, карбункулы), ухудшение зрения, похудание, раз​дражительность и др. Для подтверждения диагноза необходимы ла​бораторные исследования и в частности, определение содержания глюкозы в крови и моче. У некоторых лиц содержание глюкозы в крови натощак может быть в пределах нормы, тогда как в моче она определяется (в норме - глюкоза в моче не определяется). В таких случаях необходимо провести исследование с использованием на​грузки с глюкозой, которая проводится следующим образом: у боль​ного натощак определяется содержание глюкозы в крови, затем боль​ной принимает 75г.глюкозы растворенной в воде и через каждые полчаса после этого определяют концентрацию глюкозы в крови. При ускоренном проведении теста (особенно при массовом обсле​довании населения для выявления диабета) определение содержа​ния глюкозы в крови проводится натощак и через 2 часа после на​грузки. Нарушение толерантности к глюкозе диагностируется в том случае, если содержание глюкозы в плазме капиллярной крови, взятой из пальца натощак не меньше 7,0 ммоль/л (120мг/100мл), а через 2 часа после нагрузки 75 г. глюкозы ее концентрация больше 8, но меньше 11 ммоль/л (больше 140, но меньше 200мг%). Уро​вень глюкозы в крови через 2 часа равный 11 ммоль/л (200мг%) или выше указывает на наличие сахарного диабета. В моче в этом случае будет определяться глюкоза.

Повышение уровня глюкозы в крови приводит к гликозилированию (т.е. присоединению глюкозы) белков в организме. Белки, имеющие в своем составе глюкозу, изменяют свои свойства и фун​кции. Чем выше гипергликемия, тем больше имеется белка, содер​жащего в своем составе глюкозу - гликозилированный белок. Ге​моглобин эритроцитов крови, относящийся к белкам, также под​вергается гликозилированию и, в настоящее время имеются методы определения такого гликозилированного гемоглобина или гемогло​бина AIC. В норме содержание гликозилированного гемоглобина составляет 3-5%. Повышение уровня гемоглобина AIC является по​казателем нарушения обмена углеводов. На ранних стадиях разви​тия сахарного диабета, т.е., когда имеется лишь нарушение то​лерантности к глюкозе, концентрация гликозилированного гемог​лобина в крови уже будет повышена. Этот метод имеет большую значимость и применяется при выявлении сахарного диабета у бе​ременных, а также при обследовании населения для выявления са​харного диабета.

Выше отмечалось, что в первые месяцы развития ИЗД в сы​воротке крови больных выявляются антитела к островкам поджелу​дочной железы. Детальные исследования показали, что такие антитела появляются за 3-30 месяцев до первых признаков сахарного
диабета. Поэтому для диагностики ранних стадии заболеваний це​лесообразно определять уровень антител у родственников и детей, родители которых страдают ИЗД. Особая ценность определения наличия антител к островкам поджелудочной железы имеется у детей перенесших инфекционные заболевания (паротит, краснуха, коксаки В4, гепатит), т.к. последние могут быть причиной, иницииру​ющей (т.е. приводящей к началу процесса) развитие аутоиммунных и других нарушений в островках Лангерганса, проводящих к гибели бета-клеток и развитию сахарного диабета. У лиц с нарушенной толерантностью к глюкозе присоедине​ние инфекционных заболеваний, проведение различных операций, беременность и даже простое переедание приводит к дальнейшему нарушению углеводного обмена, которое может перейти в клини​ческий или явный диабет. Поэтому лица с нарушенной то​лерантностью к глюкозе должны находиться на диспансерном наблюдении и периодически проходить соответствующее обследова​ние. Им рекомендуется проверять содержание глюкозы в моче с помощью специальных лакмусовых бумажных полосок, цвет кото​рых при наличии сахара изменяется (глюкотест). В настоящее вре​мя разработана аппаратура (различные глюкометры или фотомет​ры), позволяющая определять содержание глюкозы в крови в тече​ние 1-1,5 минут. Несомненно, что использование такой аппаратуры позволит более широко проводить массовое обследование населе​ния для выявления сахарного диабета (скриннинг-программы). Обя​зательным компонентом такой программы должно быть и опреде​ление количества гликозилированного гемоглобина и определение антител к островкам поджелудочной железы у детей, родители ко​торых страдают ИЗД.

ГЛАВА III. ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА
Основным принципом лечения сахарного диабета является нормализация нарушения обмена веществ, что достигается приме​нением соответствующей диеты и использования инсулина или пероральных сахароснижающих препаратов. Лечение должно прово​диться так, чтобы наряду с нормализацией показателей углеводного обмена улучшались вплоть до нормализации показателей жирового, белкового и водно-солевого обмена. Комплекс лечебных меропри​ятий позволяет достичь состояния нормогликемии на протяжении суток, свидетельством чего должно быть отсутствие сахара в суточ​ном количестве мочи. У больных с лабильным течением заболева​ния, а также при выраженной ишемической болезни сердца, сосу​дистых поражений мозга допускается наличие незначительной глюкозурии. Кроме того, обязательными компонентами лечения явля​ются: обучение и самоконтроль, физическая активность, профилак​тика и лечение поздних осложнений диабета. Лечение диабета, как и каждого другого заболевания, проводится индивидуально. Это зна​чит, что у каждого больного в зависимости от длительности болез​ни, возраста, занятости и тяжести заболевания преимущество отда​ется тем или другим компонентам лечения.

3.1. Диета
Вне зависимости от вариантов течения сахарного диабета ле​чение целесообразно начинать с диеты. Правильно проводимая диетотерапия способствует нормали​зации содержания глюкозы в крови и достижению нормальной массы тела. Это достигается регуляцией калорийности пищи в каждом от​дельном случае. Общим принципом диетотерапии при сахарном ди​абете является: 

а) ограничение вплоть до полного запрещения при​ема легкоусвояемых углеводов (сахар, кондитерские изделия, ва​ренье, джемы, виноград, финики и др.), прием, которых вследствие быстрого всасывания углеводов в кишечнике приводят к значитель​ному повышению глюкозы в крови, что соответственно приводит к значительной глюкозурии; 

б) пища должна содержать нерафиниро​ванные углеводы (овощи, картофель, мучные изделия) с достаточ​ным содержанием клетчатки (целлюлеза, "волокны"), для перева​ривания которой требуется воздействие в течение определенного времени ферментов и вследствие чего происходит медленное вса​сывание глюкозы из кишечника в кровь. Кроме того, клетчатка ("волокны"), содержащаяся в большом количестве в овощах (капуста, свекла, морковь, брюква и др.) и оболочке злаковых (отруби) спо​собствуют замедлению всасывания из кишечника не только углево​дов, но и холестерина и др. липидов, что способствует в свою оче​редь более быстрой нормализации нарушенного жирового обмена;
в) пища должна содержать небольшое количество жира (24-30%), половина из которых, должна быть представлена жирами раститель​ного происхождения (кукурузное, подсолнечное и др. виды масла);
г) наиболее рациональным для больных сахарным диабетом должно быть дробное, многократное (4-6-кратное) питание, что также спо​собствует более равномерному всасыванию углеводов из кишечни​ка с незначительным повышением уровня глюкозы в крови. Для больных страдающих инсулинозависимым и инсулинонезависимым с нормальной массой тела сахарным диабетом назначается физи​ологическая диета, которая не отличается от таковой для здорового человека и содержит углеводов 60% (от общей калорийности пи​щи), жиров 24% и белков 16%. Суточная калорийность пищи раз​лична и, прежде всего, необходимо учитывать энергозатраты орга​низма.
Естественно при этом должны приниматься во внимание мно​гие факторы, включая пол,  возраст, характер производственной де​ятельности и др. В таблице N 2 приведены средние величины эне​ргозатрат в зависимости от физической нагрузки при выполнении работы и вида спорта (по В.И.Воробьеву,1983 г.).
Таблица 2

	Группа труда
	Виды спорта
	Расход энергии на 1 кг идеальной массы тела в сутки, ккал

	Несвязанная с физическим трудом (педагоги, врачи, служащие и др.)
	Шахматы, шашки
	40/45

	Механизированный труд, токари, фрезеровщики, аппаратчики, химики и др.)
	Акробатика, гимнастика, легкая атлетика, парусный спорт, стрельба, тяжелая атлетика, фехтование, фигурное катание
	45/55

	Частично механи​зированный труд
(сталевары, штукатуры и другие)
	Бег на 400, 1500, 3000 метров, бокс, горнолыжный спорт, плавание, многоборье, легкая атлетика, спортивные игры
	50/60

	Тяжелый физический труд (землекопы, лесорубы и др.)
	Альпинизм, бег на 10000 м,

биатлон, велогонки на шоссе, гребля академическая, коньки, лыжное двоеборье, марафон, ходьба спортивная


	55/65


Однако исследованиями последних лет установлена более низ​кая потребность в пище и многочисленные зарубежные руковод​ства рекомендуют несколько меньше энергозатраты. Так, для пер​вой группы лиц, к которой относятся служащие, врачи и педагоги и др. рекомендуется при расчете диеты исходить из следующих цифр: 30 ккал на 1 кг идеальной массы тела для женщин и 35 ккал - для мужчин. Соответственно и в других группах физического труда уменьшается по 10-12 ккал на 1 кг массы тела. Таким образом, исходя из идеальной массы тела, каждый человек может определить суточную калорийность пищи, которая необходима для покрытий энергозатрат, связанных не только с работой, но и с поддержанием жизнедеятельности организма в течение суток, включая сон. В на​стоящее время в связи с механизацией, автоматизацией производ​ственных процессов все больше людей относятся к людям умствен​ного труда. Ниже приведены данные об энергозатратах в течение суток у людей, занимающихся умственным трудом (по К.С.Петров​скому).
	Действие
	Энергозатраты

	Утренний туалет
	0,7 часов * 102 ккал = 71 ккал

	Завтрак
	0,3 часов * 100 ккал = 30 ккал

	Уход на работу
	0,5 часов * 112 ккал = 56 ккал

	Работа
	8,0 часов * 106 ккал = 848 ккал

	Приход с работы
	0,5 часов * 112 ккал = 56 ккал

	Обед
	1,0 часов * 85 ккал = 85 ккал

	Работа дома (писание, учеба)
	3,0 часов * 90 ккал = 270 ккал

	Ужин
	0,5 часов * 100 ккал = 50 ккал

	Домашняя работа, прогулка
	1,5 часов * 138 ккал = 207 ккал

	Суточная потребность энергии
	2128 ккал


Суточная калорийность пищи является, таким образом, сум​мой расхода энергии, необходимой для жизнеобеспечения организ​ма, имеющего идеальную массу тела.
Идеальная масса тела - это тот вес, который должен иметь практически здоровый человек в определенном возрасте. Естествен​но, что при расчете такого показателя учитываются многочислен​ные факторы (пол, рост, конституция и др.). Приводим данные, которые используются во многих странах мира при расчете идеаль​ной массы тела.
Таблица 3

Таблица массы тела лиц старше 25 лет, разработанная
американской компанией по страхованию жизни
"Метрополитен Лайф Иншуренс Компани"

	Рост, см 
	Масса тела в зависимости от конституции, кг



	
	     М   астеники  Ж
	   М нормастеиики Ж
	  М  гиперстеники Ж

	150 152 154 156 158 160 162 164 166 168 170 172 174 176 178 180 182 184 186 188 190 
	52,8 53,8 54,3 55,2 56,2 57,1 58,5 59,6 60,8 62,2 63,6 65,2 66,5 67,9 69,3 70,8 72,2 73,9 75,1 76,3 77,5 
	47,5 

48,0 48,6 49,6 50,6 52,8 53,0 54,1 55,3 56,5 57,9 59,3 60,5 

61 5 63,1 64,1 65,3 66,2 

67 1 67,7 68,8 
	55,6 56,4 57,2 48,1 59,2 60,4 61,6 62,7 64,0 65,5 67,0 68,6 70,0 71,5 73,0 74,5 76,0 77,8 79,1 80,3 81,7 
	50,0 50,5 51,2 52,2 53,3 545 55,8 57,0 58,2 59,5 61,0 62,4 63,7 65,0 66,4 67,5 68,7 69,7 70,6 71,8 72,4 
	58,4 59,2 60,1 61,0

62,2 63,4 64,7 65,8 67,1 68,8 70,4 72,0 73,5 75,1 76,7 78,2 79,9 81,7 83,1 843 85,9 
	52,5 53,0 53,8 54,8 56,0 57,2 58,6 59,9 61,1 62,5 64,1 65,5 66,9 68,3 69,9 70,9 72,1 73,2 74,1 74,9 76,0 


Имеются и более простые способы определения идеальной массы тела. Так при показателях роста в пределах 155-170 см иде​альная масса тела равняется цифрам роста (в см) минус 100 (индекс Брока). По индексу Брейтмана "идеальная" масса рассчитывается по формуле: рост (в см) помножить на 0,7 и из полученного числа вычесть 50. Для определения "идеальной" массы тела Борнгардт рекомендует цифру роста (в см) умножить на окружность грудной клетки (в см) и полученное число разделить на 240. Однако, более упрощенный вариант определения "идеальной" массы тела следу​ющий: рост (в см) - 100 и из полученного результата необходимо вычесть еще 10% (для лиц мужского пола) или 15% (для лиц женского пола). Так, например, женщина ростом 165 см. должна иметь массу тела равную 65 кг минус 9,6 кг (15%), т.е. 55,3 кг. При пра​вильно рассчитанной калорийности диеты масса (вес) больного в течение длительного времени сохраняется в пределах идеальной мас​сы тела или близкой к этим значениям.
3.1.1. Как можно рассчитать необходимую калорийность пищи?

Зная "идеальную" массу тела и вид трудовой деятельности, просто рассчитать суточную калорийность пищи. Так, например, служащий ростом 170 см и в возрасте 30 лет должен иметь массу тела 67 кг. Суточная калорийность пищи составляет 67 кг х 35 ккал = 2345 ккал. На долю жиров должно приходиться 24% от общей калорийности пиши (т.е. 561,8 ккал), белков – 16 % (373.2 ккал) и углеводов – 60 % (1387 ккал). Зная суточную калорийность пищи, затем подбирают продукты, необходимые для составления дневно​го меню. Но для составления меню необходимо знать состав и ка​лорийность отдельных видов продуктов. Эти данные приведены в таблице 4.
Таблица 4

	Наименование
	Химический состав съедобной части продукта, %
	Калорий на 100 г 
съедобного продукта (ккал*)

	
	белки
	жиры 
	углеводы
	

	Хлеб, изделия из теста и крупы
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	6,2
	1,3
	46,3
	221,7

	Хлеб украинский
	7,8
	1,3
	47,5
	232,9

	Хлеб пшеничный из муки 2 сорта
	8,4
	1,2
	48,5
	238,4

	Хлеб пшеничный из муки 1 сорта
	7,9
	0,8
	52,6
	249,2

	Булки городские
	9,3
	2
	55,1
	275,6

	Сдоба обыкновенная
	8,9
	6
	46,5
	275,6

	Сухари пшеничные
	12,3
	1,3
	71,3
	346,1

	Сухари сахарные
	8,9
	4,7
	72,9
	369,5

	Печенье сухое столовое
	14,2
	15,5
	61,1
	440,7

	Галеты
	14,9
	0
	72,4
	349,2

	Макаронные изделия
	11
	0,9
	74,2
	348,9

	Крупа гречневая и пшеничная
	12,5
	2,5
	67,4
	342,1

	Крупа овсяная
	13
	6,5
	64,9
	370,1

	Крупа манная
	11,2
	0,8
	73,3
	345,2

	Рис
	7,5
	1
	75,8
	342,2

	Кукурузные хлопья
	14,9
	1,3
	72,3
	360,5

	Мука соевая обезжиренная
	49
	1
	29
	321

	Бобы соевые
	34
	18,4
	24,6
	400

	Мука гороховая
	26
	2
	53,3
	335,2

	Горох
	23,4
	2,4
	53,1
	327,6

	Фасоль
	23,2
	2,1
	53,8
	326,9

	Мука кукурузная
	9,6
	1,7
	72,1
	342,1

	Кукуруза сахарная консервированная
	1,9
	0,4
	15
	71,2

	Мясные продукты
	 
	 
	 
	 

	Говядина 1-й категории
	18
	10,5
	0
	166,5

	Говядина 2-й категории
	21
	3,8
	0
	118,2

	Баранина 1-й категории
	16,4
	17
	0
	218,6

	Баранина 2-й категории
	20,8
	9
	0
	164,2

	Мясо кролика
	21,5
	8
	0
	158

	Свинина жирная
	14,2
	21,5
	0
	250,3

	Свянина мясная
	19
	7,5
	0
	143,5

	Телятина жирная
	10
	0,5
	0
	44,5

	Телятина тощая
	15,6
	2,3
	0
	83,1

	Печень баранья
	17,4
	3,1
	0
	97,5

	Печень говяжья
	18,8
	3,6
	0
	107,6

	Печень бсвиная
	15
	3
	0
	87

	Сердце (баранье, говажье, свиное)
	12
	16
	0
	192

	Язык (бараний, говажий, свиной)
	9
	9,5
	0
	121,5

	Мозги (бараньи, говажьи, свиные)
	13,6
	2,5
	0
	76,9

	Почки (бараньи, говажьи, свиные)
	13,6
	2,5
	0
	76,9

	Куры 1-й категории
	20,3
	13,1
	0
	199,1

	Куры 2-й категории
	22,4
	7,5
	0
	157,1

	Цыплята 1-й категории
	20,6
	10,5
	0
	176,9

	Цыплята 2-й категории
	22,3
	4,4
	0
	128,8

	Гуси 1-й категории
	14
	39,2
	0
	408,8

	Гуси 2-й категории
	18,4
	19,9
	0
	252,7

	Утки 1-й категории
	11,4
	53
	0
	522,6

	Утки 2-й категории
	17,8
	21,8
	0
	267,4

	Индейка 1-й категории
	20,6
	15,3
	0
	220,1

	Индейка 2-й категории
	24,5
	8,5
	0
	174,5

	Ветчина (в среднем по окороку)
	17
	35
	0
	383

	Колбаса любительская вареная
	13,7
	27,9
	0
	305,9

	Колбаса отдельная вареная
	12,5
	15,1
	0
	185,9

	Колбаса чайная
	12,3
	11,5
	0
	152,7

	Сардельки вареные
	15
	10,2
	1,4
	157,4

	Сосиски советские вареные
	12,4
	19,4
	0,4
	225,8

	Молочные продукты, жиры, яйца
	 
	 
	 
	 

	Молоко коровье цельное
	3,3
	3,7
	4,7
	65,3

	Молоко коровье сухое
	26,7
	25
	36
	475,8

	Сливки 20 % жирности
	2,8
	20
	3,8
	206,4

	Молоко цельное сгущеное с сахаром
	8,1
	8,8
	56
	335,6

	Кефир жирный и простокваша
	3,3
	3,7
	3,6
	60,9

	Кефир нежирный
	3,4
	0
	3,1
	26

	Сметана 1 сорта
	2,5
	30
	2,3
	289,2

	Творог 20% жирности
	13,2
	20
	2,4
	242,4

	Творог 9% жирности
	14,2
	9
	2,6
	148,2

	Творог обезжиренный
	16,1
	0,5
	2,8
	80,1

	Масса и сырки творожные сладкие
	13
	7
	15,6
	177,4

	Сыры плавленные - "Новый"
	23
	19
	2
	271

	Сыры плавленные костромские
	20
	20
	2,5
	270

	Сыр голландский (круглый)
	23,5
	30
	2,1
	372,4

	Сыр советский
	25,3
	32
	2,6
	399,6

	Мороженое молочное
	3,2
	3,5
	22,2
	133,1

	Пломбир
	4
	15
	20,4
	232,6

	Масло сливочное
	0,9
	83,1
	0,6
	753,9

	Масло топленое
	0
	99,5
	0
	895,5

	Шпиг свиной
	2
	91
	0
	827

	Жир свиной топленый
	0
	99,8
	0
	898,2

	Жир говяжий и бараний
	0
	99,8
	0
	898,2

	Масло подсолнечное, соевое и другие
	0
	99,8
	0
	898,2

	Маргарин сливочный
	0,5
	82
	0,4
	741,6

	Яйцо куриное (целое)
	12,5
	12
	0,5
	160

	Яйцо белок
	12,5
	0
	0
	50

	Яйцо желток
	17,3
	31,2
	0,5
	352

	Яичный порошок
	44
	42,2
	1,8
	563

	Рыба свежая, охлажденная, мороженная
	 
	 
	 
	 

	Белорыбица
	20,1
	21,5
	0
	273,9

	Белуга
	16,9
	7
	0
	130,6

	Зубатка (пятнистая)
	14,5
	5,1
	0
	103,9

	Камбала морская
	16,9
	2,7
	0
	91,9

	Кета амурская
	20,7
	11
	0
	181,8

	Лещ
	17
	1,3
	0
	79,7

	Лосось (семга)
	20,8
	15,1
	0
	219,1

	Минога каспийская
	13,2
	30,3
	0
	325,5

	Минога невская
	15,9
	16,6
	0
	213

	Навага беломорская
	16,7
	0,5
	0
	71,3

	Нельма
	19,4
	9,2
	0
	160,4

	Окунь морской
	17,8
	5,9
	0
	124,3

	Окунь речной
	18,5
	0,9
	0
	82,1

	Осетр каспийский и азовочерноморский
	16,4
	10,9
	0
	163,7

	Осетр сибирский
	15,8
	15,4
	0
	201,8

	Палтус белокорый
	18,5
	3
	0
	101

	Пеламида
	22
	1,5
	0
	101,5

	Сазан
	18,2
	2,7
	0
	97,1

	Сайда
	19,1
	0,5
	0
	80,9

	Севрюга
	17,2
	11,9
	0
	175,9

	Сельдь атлантическая
	17,7
	18,5
	0
	237,3

	Скумбрия
	17,4
	16,6
	0
	219

	Сом амурский
	16,5
	11,9
	0
	173,1

	Сом каспийский
	17,2
	5,1
	0
	114,7

	Ставрида весенняя
	17,6
	4
	0
	106,4

	Ставрида осенняя
	17,8
	12,8
	0
	186,4

	Стерлядь сибирская
	10,7
	30,8
	0
	320

	Стерлядь волжская
	17,9
	6,1
	0
	126,5

	Судак
	19
	0,8
	0
	83,2

	Треска
	17,6
	0,4
	0
	74

	Угорь
	14,5
	30,5
	0
	332,5

	Щука
	18,8
	0,7
	0
	81,5

	Рыба соленая
	 
	 
	 
	 

	Кета
	24,3
	9,6
	0
	183,6

	Ставрида
	20,5
	9,1
	0
	163,9

	Сельд атлантическая
	18,9
	19
	0
	246,6

	Лосось каспийский
	21
	20,5
	0
	268,5

	Семга
	22,5
	12,5
	0
	202,5

	Балык белорыбий вяленый
	20,1
	17,9
	0
	241,5

	Балык осетровый вяленый
	20,4
	12,5
	0
	194,1

	Окунь морской (г/к)
	23,5
	9
	0
	175

	Салака (копчушка) (г/к)
	25,4
	5,6
	0
	152

	Треска (г/к)
	26
	1,2
	0
	114,8

	Икра зернистая (баночная)
	26,7
	16,2
	0
	252,6

	Икра паюсная (остеровая)
	36
	18,2
	0
	307,8

	Икра кетовая
	31,6
	13,8
	0
	250,6

	Икра кчастиковая
	24,6
	4,1
	0
	135,3

	Краб камчатский
	15,5
	0,6
	0
	67,4

	Сладости, кондитерские изделия
	 
	 
	 
	 

	Мед пчелиный
	0,4
	0
	81,3
	326,8

	Сахар
	0
	0
	99,9
	399,6

	Конфеты с фруктовой начинкой
	0
	0
	92,2
	368,8

	Ирис "Золотой ключик"
	3,9
	9
	80,3
	417,8

	Шоколад
	6,3
	37,2
	53,2
	572,8

	Какао (порошок)
	23,6
	20,2
	40,2
	437

	Пастила яблочная
	0
	0
	85,1
	340,4

	Мармелад яблочный
	0
	0
	69,1
	276,4

	Тянучка сливочная
	3,1
	9,1
	78,7
	409,1

	Карамель леденцовая без начинки
	0
	0
	96
	384

	Халва арахисовая
	16,7
	30,4
	47,2
	529,2

	Халва подсолнечная и тахинная
	18,8
	31,5
	43
	530,7

	Грильяж с дробленным орехом
	5,4
	27
	65,2
	525,4

	Пирожные бисквитные
	6,8
	11,6
	53,8
	346,8

	Пирожные песочные
	7
	17,1
	62,9
	433,5

	Повидло (абрикосовое, яблочное)
	0,4
	0
	65
	261,6

	Варенье (груши, яблоки, землника, малина, сливы)
	0,4
	0
	71,1
	286

	Овощи
	 
	 
	 
	 

	Картофель и батат
	2
	0
	21
	92

	Морковь
	1,5
	0
	8
	38

	Свекла
	1,3
	0
	10
	45,2

	Капуста белокочанная и краснокоч.
	1,8
	0
	5,4
	28,8

	Капуста квашенная
	1,2
	0
	3,3
	18

	Кабачки, огурцы, томаты, салат
	0,6
	0
	3,7
	17,2

	Огурцы маринованные
	1
	0
	4,3
	21,2

	Лук репчатый сладкий
	0,3
	0
	12,5
	51,2

	Тыква
	0,5
	0
	6,2
	26,8

	Репа, редька, брюква
	1,5
	0
	5,9
	29,6

	Арбуз и дыня
	0,5
	0
	9,2
	38,8

	Горох-лопатка
	6,5
	0
	11
	70

	Горошек зеленый
	5
	0
	13
	72

	Горошек консервированный
	3,1
	0
	7
	40,4

	Баклажаны
	1
	0
	4,5
	22

	Редис
	1,2
	0
	4,1
	21,2

	Плоды и ягоды
	 
	 
	 
	 

	Абрикосы свежие
	0,9
	0
	10,5
	45,6

	Урюк
	5
	0
	69,5
	298

	Курага
	5,2
	0
	66,4
	286,4

	Апельсины и мандарины
	0,9
	0
	8,4
	37,2

	Бананы
	1,5
	0
	22,4
	95,6

	Виноград свежий
	0,4
	0
	16,5
	67,6

	Виноград сушеный
	1,8
	0
	70,9
	290,8

	Груши, яблоки, персики, сливы (свеж)
	0,4
	0
	10,7
	44,4

	Груши, яблоки, персики, сливы (суш)
	2,3
	0
	65
	269,2

	Земляника, клубника, малина и пр.
	1,8
	0
	8,1
	39,6

	Финики
	2,5
	0
	72,1
	298,4

	Орехи грецкие
	18
	59
	8,7
	637,8

	Фундук
	18
	62
	9,3
	667,2

	Арахис
	27,5
	44,5
	15,5
	572,5

	Миндаль сладкий
	21
	55
	10
	619


Примечание: 1 ккал = 4,3 кДж (килоджоуль)
3.1.2. Одинаковой ли по калорийности должна быть диета для больного ИЗД и ИНЗД?
Конечно, нет, ИЗД, как правило, сопровождается дефицитом веса и представленные выше примеры по потребности калорийности пищи относятся к больным, страдающим ИЗД. Сахарный диабет П типа (ИНЗД) протекает с ожирением или избыточной массой тела. Потребность в калорийности для этих больных меньше и при расчете калорийности на сутки необходимо показатели идеальной массы тела помножить на 20 ккал (для женщин) и 25 ккал (для мужчин).
При правильно рассчитанной калорийности пищи у больных, страдающих ИНЗД, должно быть снижение массы тела на 300-400 г за неделю.
Так, калорийность пищи в сутки у больного, страдающего ИЗД в возрасте 30 лет и имеющего рост 168 см, идеальная масса тела должна составлять 65,5-66 кг должна составлять 2330 ккал (66x35 = 2330).
Для больного, страдающего ИНЗД в возрасте 45 лет при таком же росте и избыточной массе тела суточная калорийность пищи должна быть 1650 ккал (66x25=1650).
Набор продуктов для приготовления пищи в течение дня должен быть подобран с учетом содержания в них углеводов, белков и жиров. При этом необходимо помнить, что 55-60% суточной калорийности должно приходиться на углеводы, 16% - на белки и 24% - на жиры. Так, в диете с содержанием суточной калорийности 2330 ккал количество углеводов составляет 320г (55% суточной калорийности составляет 1281,5 ккал; 1 г углеводов при сгорании дает 4 ккал; количество углеводов - 1285,5 . 4 = 320г.  Количество белка в диете составляет 93,2г.(16 % суточной калорийности составляет 372,8 ккал; 1 г белка также эквивалентен 4 ккал; количество белка в суточной диете составляет 372,8:4=93,2 г).
Количество жиров в диете составляет 62 г (на 24% суточной калорийности приходится 559,2 ккал; 1 г жиров эквивалентен 9 ккал; 559,2:9= 62 г).
Рассчитав количество углеводов, белков и жиров в диете приступают к подбору продуктов, необходимых для диеты на сутки Набор продуктов можно производить с использованием выше представленной таблицы N4. Для больных сахарным диабетом вне зависимости от вида диабета (I или II тип) рекомендуется 5-разовое питание. Первый завтрак в 7.00 и калорийность его составляет 25% от суточной. Второй завтрак в 10.15-10.30 с общей калорийностью 15% от суточной. Обед в 13.15-13-40 с общей калорийностью 30% от суточной. Полдник в 16.15-16.30 с общей калорийностью 10% от суточной. Ужин в 19.15-19.30 с калорийностью 20% от суточной. При необходимости можно ввести шестой прием пищи в 22.00 с калорийностью 5% от суточной. При таком распределении калорийности на первую половину дня (завтрак, второй завтрак, обед) приходится около 70% суточной калорийности пищи.
Количество пищи и ее калорийность может быть перераспределена в соответствии с работой больного, его привычками и другими обстоятельствами. При этом сахароснижающая терапия (введение инсулина или прием пероральных сахароснижающих препаратов) должна быть адаптирована соответствующим образом
Больным, которые работают во вторую смену, прием пищи до 60%, иногда до 70% приходится на вторую половину дня. При этом препараты инсулина также подбирают с учетом их максимального действия во второй половине дня. В качестве примера приводим примерный суточный набор продуктов для диеты, составляющей 2000, 2300 и 2500 ккал (по Э.П. Касаткиной).

Таблица 5

Примерный суточный набор продуктов (в граммах) на 2000 ккал
	Наименование продукта
	 
	Химический состав, грамм
	Калорийность, 
ккал

	
	грамм
	белки
	жиры
	углеводы
	

	Хлеб ржаной
	200
	9,4
	1,4
	99,6
	448,6

	Картофель
	200
	4,0
	0,2
	39,4
	175,4

	Крупа
	40
	5,2
	2,4
	26,2
	147,2

	Мясо
	100
	20,2
	7,0
	0,0
	143,8

	Рыба 
	80
	24,0
	0,4
	0,0
	99,6

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,3
	77,7

	Творог
	100
	16,7
	9,0
	1,3
	153,0

	Молоко
	300
	8,4
	9,6
	14,1
	176,4

	Кефир
	200
	5,6
	6,4
	8,2
	112,8

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Масло растительное
	20
	0,0
	19,8
	0,0
	178,2

	Фрукты свежие
	300
	1,2
	0,0
	33,9
	140,4

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	300
	5,0
	0,0
	19,7
	98,8

	ВСЕГО
	1915
	106,4
	66,0
	255,9
	2043,2

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Крупа
	40
	5,2
	2,4
	26,2
	147,2

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,3
	77,7

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Молоко
	200
	5,6
	6,4
	9,4
	117,6

	ВСЕГО
	345
	19,4
	18,9
	60,8
	490,9

	
	 
	 
	 
	 
	 

	2-ой завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Творог
	100
	16,7
	9,0
	1,3
	153,0

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,7
	48,4

	ВСЕГО
	225
	18,2
	9,1
	25,4
	256,3

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Обед
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Картофель
	100
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Мясо
	100
	20,2
	7,0
	0,0
	143,8

	Масло растительное
	10
	0,0
	9,9
	0,0
	89,1

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	200
	3,3
	0,0
	13,1
	65,6

	ВСЕГО
	480
	28,2
	17,3
	70,9
	552,1

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Полдник
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Молоко
	100
	2,8
	3,2
	4,7
	58,8

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,3
	46,8

	ВСЕГО
	225
	4,3
	3,3
	28,4
	160,5

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый ужин
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Картофель
	100
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Рыба
	80
	14,0
	0,4
	0,0
	59,6

	Масло растительное
	10
	0,0
	9,9
	0,0
	89,1

	Овощи
	100
	1,6
	0,0
	6,5
	32,4

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,7
	48,4

	ВСЕГО
	415
	19,1
	10,5
	50,3
	372,1

	
	 
	 
	 
	 
	 


	2-ой ужин
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Кефир
	200
	5,6
	6,4
	8,2
	112,8

	ВСЕГО
	225
	6,7
	6,5
	20,6
	167,7


Примечание: яйца,  в связи с высоким содержанием холестерина, не следует давать больным диабетом более 3-х раз в неделю. В остальные дни рекомендуется сыр в эквивалентных количествах.

Таблица 6

Примерный суточный набор продуктов (в граммах) на 2300
 ккал для больных сахарным диабетом
	Наименование продукта
	 
	Химический состав, грамм
	Калорийность, 
ккал

	
	грамм
	белки
	жиры
	углеводы
	

	Хлеб ржаной
	250
	11,7
	1,7
	124,5
	560,1

	Картофель
	200
	4,0
	0,2
	39,4
	175,4

	Крупа
	50
	6,5
	3,0
	124,5
	551,0

	Мясо
	100
	20,2
	7,0
	0,0
	143,8

	Рыба 
	100
	17,5
	0,6
	0,0
	75,4

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,0
	76,5

	Творог
	150
	25,0
	13,5
	1,9
	229,1

	Молоко
	300
	3,4
	9,6
	14,1
	156,4

	Кефир
	200
	5,6
	6,4
	8,2
	112,8

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Масло растительное
	25
	0,0
	24,7
	0,0
	222,3

	Фрукты свежие
	300
	1,2
	0,0
	33,9
	140,4

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	300
	5,0
	0,0
	19,7
	98,8

	ВСЕГО
	2050
	106,8
	76,5
	379,4
	2633,3

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Крупа
	50
	5,2
	3,0
	32,7
	178,6

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,3
	77,7

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Молоко
	100
	2,8
	3,2
	4,7
	58,8

	ВСЕГО
	255
	16,6
	16,3
	62,6
	463,5

	
	 
	 
	 
	 
	 

	2-ой завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Творог
	100
	16,7
	9,0
	1,3
	153,0

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,7
	48,4

	ВСЕГО
	250
	19,4
	9,3
	37,9
	312,9

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Обед
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Картофель
	100
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Мясо
	100
	20,2
	7,0
	0,0
	143,8

	Масло растительное
	10
	0,0
	14,8
	0,0
	133,2

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	200
	3,3
	0,0
	13,1
	65,6

	ВСЕГО
	480
	28,2
	22,2
	70,9
	596,2

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Полдник
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Молоко
	200
	5,6
	6,4
	9,4
	117,6

	Творог
	50
	8,4
	4,5
	0,7
	 

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,7
	48,4

	ВСЕГО
	375
	15,5
	11,0
	34,2
	220,9

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый ужин
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Картофель
	100
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Рыба
	100
	17,5
	0,6
	0,0
	75,4

	Масло растительное
	10
	0,0
	9,9
	0,0
	89,1

	Овощи
	100
	1,6
	0,0
	6,5
	32,4

	Фрукты
	100
	0,4
	0,0
	11,7
	48,4

	ВСЕГО
	460
	23,8
	10,9
	62,8
	444,5


Таблица 7

Примерный суточный набор продуктов (в граммах) на 2500 ккал для больных сахарным диабетом
	Наименование продукта
	 
	Химический состав, грамм
	Калорийность, 
ккал

	
	грамм
	белки
	жиры
	углеводы
	

	Хлеб ржаной
	250
	11,7
	1,7
	124,5
	560,1

	Картофель
	300
	6,0
	0,3
	59,1
	263,1

	Крупа
	50
	5,9
	2,9
	32,7
	180,5

	Мясо
	150
	30,3
	10,5
	0,0
	215,7

	Рыба 
	100
	17,5
	0,6
	0,0
	75,4

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,3
	77,7

	Творог
	150
	25,0
	13,5
	1,9
	229,1

	Молоко
	200
	5,6
	6,4
	9,4
	117,6


	Кефир
	200
	5,6
	6,4
	8,2
	112,8

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Масло растительное
	35
	0,0
	34,6
	0,0
	311,4

	Фрукты свежие
	400
	1,6
	0,0
	45,2
	187,2

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	300
	5,0
	0,0
	19,7
	98,8

	ВСЕГО
	2210
	120,9
	86,7
	314,2
	2520,7

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Крупа
	50
	5,9
	2,9
	32,7
	180,5

	Яйцо
	50
	6,3
	5,7
	0,3
	77,7

	Масло сливочное
	5
	0,0
	4,1
	0,0
	36,9

	Молоко
	50
	1,4
	1,6
	2,3
	29,2

	ВСЕГО
	205
	15,9
	14,6
	60,2
	435,8

	
	 
	 
	 
	 
	 

	2-ой завтрак
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Творог
	100
	16,7
	2,0
	1,3
	90,0

	Фрукты
	200
	6,8
	0,0
	23,4
	120,8

	ВСЕГО
	350
	25,8
	2,3
	49,6
	322,3

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Обед
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Картофель
	20
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Мясо
	100
	20,2
	7,0
	0,0
	143,8

	Масло растительное
	10
	0,0
	14,8
	0,0
	133,2

	Фрукты сушеные
	20
	0,4
	0,0
	13,2
	54,4

	Овощи
	200
	3,3
	0,0
	13,1
	65,6

	ВСЕГО
	400
	28,2
	22,2
	70,9
	596,2

	
	 
	 
	 
	 
	 

	Полдник
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	25
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Молоко
	150
	4,2
	4,9
	7,1
	89,3

	Творог
	50
	8,4
	4,5
	0,7
	 

	Фрукты
	200
	0,8
	0,0
	23,4
	96,8

	ВСЕГО
	425
	14,5
	9,5
	43,6
	241,0

	
	 
	 
	 
	 
	 

	1-ый ужин
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	2,3
	0,3
	24,9
	111,5

	Картофель
	100
	2,0
	0,1
	19,7
	87,7

	Рыба
	100
	17,5
	0,6
	0,0
	75,4

	Масло растительное
	15
	0,0
	14,8
	0,0
	133,2

	Овощи
	100
	1,6
	0,0
	6,5
	32,4

	ВСЕГО
	365
	23,4
	15,8
	51,1
	440,2

	
	
	
	
	
	

	2-ой ужин
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлеб ржаной
	50
	1,1
	0,1
	12,4
	54,9

	Кефир
	100
	5,6
	6,4
	8,2
	112,8

	Рыба
	150
	6,7
	6,5
	20,6
	167,7


В представленных наборах продуктов отсутствуют легкоусвоя​емые углеводы. Естественно возникает вопрос: какие продукты за​прещается употреблять больным сахарным диабетом.
Продуктов, которые абсолютно запрещены больным сахар​ным диабетом, нет. В рекомендациях для больных диабетом, разра​ботанные в прошлые годы, действительно имело место полное за​прещение приема продуктов, содержащих рафинированные, т.е. легковсасываемые углеводы (сахар, конфеты, торт, варенье, сиро​пы, мороженое и т.д.). Такое же отношение было и к спиртным напиткам. Однако, на практике такие рекомендации больными не выполняются. Прием перечисленных продуктов не запрещается, но он должен быть ограничен до минимума, а идеально - избегать при​ема таких продуктов.
Для облегчения подбора продуктов при составлении диеты и ее разнообразия существует система замены продуктов по углеводам, белкам и жирам. Для больных сахарным диабетом наиболее важ​ным является замена продуктов, содержащих углеводы, которые после расщепления и всасывания в желудочно-кишечном тракте обеспечивают уровень глюкозы в крови. В зависимости от количе​ства принятых углеводов уровень глюкозы в этот период может пре​терпевать большие колебания. Система замены продуктов позволя​ет сравнительно просто стандартизировать количество принятых углеводов. Что касается системы замены продуктов по белкам и жирам, то для больных диабетом она отходит на второй план.
Для замены углеводов используется хлебная единица. За одну хлебную единицу принимается количество продуктов, которое содержит 10-12 г углеводов. Продукты, содержащие углеводы, под разделяются на пять групп:

1 Хлебобулочные изделия.
2 Мучные и крупяные продукты.
3 Фрукты и ягоды.

4 Овощи
5. Жидкие молочные продукты.
В качестве примера приводим количество продуктов из пере​численных групп, эквивалентных по содержанию в них углеводов Так, кусок хлеба весом 25 г и шесть крекеров весом 20 г содержат по 1 хлебной единице (ХЕ), т.е. по 10-12 г углеводов Единица ХЕ содержится в 20г сухой лапши и 15 г риса: в яблоке весом 100 г, в половине грейпфрута (130 г без кожуры), в ломтике дыни (130 г), в половине банана (60 г без кожуры), в картофелине (80 г), в 250 г молока.
Используя таблицу замены углеводов можно быстро (рис.5 и рис.6) и адекватно составить диету, разнообразить свое питание.
Таблица 8

Взаимозаменяемость пищевых продуктов по углеводам

	Наименование продукта
	Количество продукта в граммах = 1 ХЕ

	Хлебобулочные изделия
	

	сухари черные, хлебные палочки
	15

	хрустящие хлебцы
	20

	пшеничный хлеб
	20

	ржаной хлеб
	25

	отрубной хлеб, серый хлеб
	30

	 
	

	Мучные и крупяные продукты
	

	рис
	15

	крупа (ячневая, пшеничная)
	15

	манная каша
	15

	гречневая каша
	15

	крахмал картофельный
	15

	крахмал рисовый
	15

	мука кукурузная
	15

	мука пшеничная
	15

	мука ячневая
	15

	овсяные хлопья
	20

	мука ржаная
	20

	мука овсяная
	20

	мука гороховая
	20

	пшено
	20

	крупа перловая
	20

	макароны, рожки, лапша, вермишель
	20

	мука соевая обезжиренная
	30

	мука соевая цельная
	50

	 
	

	Фрукты и ягоды
	

	яблоко
	100

	черешня
	100

	сливы-ренклод
	100

	сливы (другие сорта)
	110

	вишня
	110

	черная смородина
	120

	мандарины (без кожуры)
	120

	крыжовник
	120

	апельсины (без кожуры)
	130

	абрикосы
	130

	груша
	130

	белая смородина
	130

	дыня
	130

	грейпфрукт (без кожуры)
	130

	ежевика
	140

	персик
	140

	айва
	140

	красная смородина
	150

	клюква
	150

	лимон
	150

	арбуз (без кожуры)
	160

	земляника
	190

	клубника
	190

	малина
	210

	брусника
	220

	арбуз с кожурой
	260

	дыня
	250

	грейпфрукт с кожурой
	200

	мандарины с кожурой
	180

	апельсины с кожурой
	180

	бананы (без кожуры)
	60

	плоды шиповника
	60

	виноград
	70

	гранаты
	70

	хурма
	80

	ананас
	90

	инжир
	90

	манго
	90

	мирабель
	90

	сухофрукты: бананы, яблоки, курага, инжир, чернослив, изюм и финики
	15-20

	 
	

	Фруктовые соки, без сахара
	

	виноградный
	70

	сливовый, красносмородиновый
	80

	вишневый
	90

	яблочный
	100

	грушевый
	100

	крыжовниковый
	100

	черносмородиновый
	100

	из голубики
	100

	апельсиновый
	110

	ежевичный
	120

	мандариновый
	130


	грейпфруктовый
	140

	клубничный
	160

	малиновый
	170

	 
	

	Овощи
	

	картофель хрустящий
	30

	картофель жареный
	40

	картофель сырой и вареный
	80

	кукуруза в зернах
	70

	горошек зеленый
	110

	свекла
	140

	кукуруза в початке
	190

	капуста кислая
	400

	капуста цветная
	350

	капуста кольраби
	200

	капуста белокочанная
	300

	капуста краснокочанная
	250

	капуста брюссельская
	250

	огурцы
	800

	тыква
	600

	репа
	300

	бобы зеленые и восковой зрелости
	250

	лук порей
	300

	ревень
	400

	редис
	400

	салат
	400

	помидоры
	400

	шпинат
	600

	спаржа
	400

	сельдерей
	600

	лук
	150

	редька
	150

	морковь
	200

	перец (сладкое)
	150

	фасоль
	150

	брюква
	200

	 
	

	Молочные продукты
	

	молоко сухое в порошке
	30

	молоко сгущенное без сахара
	30

	молоко цельное
	250

	молоко снятое
	250

	простокваша, сливки, кефир
	250

	пахта
	300


Используя данные, представленные в табл.8 легко пересчита​ть количество ХЕ в принимаемой пище и, следовательно, более адекватно применять требуемое количество инсулина, который необ​ходимо ввести за 30 минут до предполагаемого приема пищи. Во время завтрака на 1 ХЕ необходимо вводить 2,5-2,8ед. инсулина, в обед - чуть меньше 2-хед., а на ужин - чаще всего 2 ед.
В связи с чем, больным диабетом ограничен прием продуктов, содержащих легкоусваяемые углероды?
Дело в том, что продукты содержат, как правило, сложные углеводы (различные виды крахмала злаковых, картофеля и др.), которые после приема в желудочно-кишечном тракте подвергаются воздействию различных ферментов в результате чего они постоян​но превращаются в простые углеводы (моносахариды - фруктоза, лактоза и т.п.). Последние всасываются в кишечнике и поступают в кровь, приводя к гипергликемии. Другими словами, употребляя в пищу хлеб, картофель, различные овощи, углеводы, содержащиеся в них, всасываются в кишечнике в виде глюкозы. 


Рис. 5 Продукты, содержащие 1 хлебную единицу (ХЕ)

Для высвобождения глюкозы из сложных углеводов требуется влияние различных ферментов, поэтому для образования из них глюкозы необходимо определенное время.


Повышение глюкозы в крови в таких случаях будет сравнительно небольшим и растянутым во времени. Что же происходит после приема легкоусвояемых углеводов, например, са​хара и продуктов питания, содержащих сахар. Сахар состоит всего из двух молекул моносахаридов (глюкозы и фруктозы), для высво​бождения которых требуется минимальное количество ферментов и времени, что приводит к быстрому и значительному повышению уровня глюкозы в крови. Поэтому прием большого количества лег​коусвояемых углеводов будет всегда сопровождаться очень высокой гипергликемией. Изучая уровень глюкозы в крови через 2 часа после приема различных пищевых продуктов, содержащих углеводы, Д.Дженкинс с сотрудниками предложили, так называемый гликемический ин​декс, который широко используется при подборе продуктов пита​ния и составления диеты для больного диабетом.
Если уровень сахара в крови через 2 часа после приема глю​козы составляет 100%, то после обычного завтрака - 65%, овощей -70%, хлебных продуктов - 60%. Поэтому из диеты больных исклю​чаются легкоусвояемые углеводы и предпочтение отдается продук​там растительного происхождения с низким гликемическим индек​сом, которые содержат сложные углеводы и "балластные" вещества или клетчатку (пищевые волокна).
Углеводистая пища активизирует образование жира в орга​низме, уменьшая таким образом их распад и поэтому обладает вы​раженным антикетогенным эффектом. Пища, богатая углеводами, необходима при декомпенсации сахарного диабета, когда содержа​ние кетоновых тел в крови и выделении их с мочой повышено.
Можно ли больным диабетом принимать легкоусвояемые углеводы и в таком количестве?
Конечно - можно, но с определенными оговорками. Во-пер​вых, количество легкоусвояемых углеводов должно быть не более 10-15г.в сутки. Это количество необходимо распределить на 3 при​ема. Легкоусвояемые углеводы включаются в питание человека из-за их сладкого вкуса. Вместо сахара можно использовать другие уг​леводы, обладающие более сладким вкусом, например фруктоза и другие сахарозаменители (сорбит, ксилит, аспартам).
Представьте ситуацию, что больной диабетом приглашен на какое-то торжество (например, день рождения), где на десерт будет торт, как он должен поступить - отказаться или съесть его в ущерб своему здоровью ?

Такая ситуация встречается довольно часто. Еще несколько лет тому назад врач ответил бы однозначно - отказаться. Однако, в последние годы для лечения сахарного диабета I типа применяется интенсивная инсулиновая терапия. Более подробно на этом мы ос​тановимся ниже. Эта терапия предлагает введение определенного количества инсулина короткого действия перед каждым приемом пищи. Зная, что в период предполагаемого торжественного обеда будет торт, кусочек которого содержит 100-200 ккал, преимущественно в виде легкоусвояемых углеродов, необходимо обычную дозу инсулина короткого действия, применяемую перед приемом пищи в это время увеличить на 4-8ед. Помимо того, что легкоусвояемые углеводы приводят к высокой гликемии, они обладают достаточно высокой калорийностью. Поэтому вместо сахара широко применя​ются сахарозаменители в качестве необходимого компонента всех диетологических продуктов. К ним относятся вещества, обладаю​щие калорийностью или энергетической энергоемкостью (фрукто​за, ксилит, сорбит) и бескалорийные или неэнергоемкие вещества (сахарин и аспартам).
Сорбит - сладкий порошок, приготовляемый из растительно​го сырья. ОН содержится во многих фруктах, однако по сладости он в 3 раза уступает сахару. Он медленно всасывается в кишечнике и не оказывает существенного влияния на уровень глюкозы в кро​ви. Отмечено его положительное влияние на обмен веществ в орга​низме, о чем свидетельствует уменьшение расхода некоторых вита​минов в организме (тиамина, пиридоксина, биотина). Сорбит со​храняет свой вкус при кипячении, поэтому его можно добавлять в продукты, требующие кулинарной термической обработки. Суточ​ная доза не должна превышать 30 г в сутки. Более высокие дозы приводят к послабляющему эффекту (понос), тошноте и даже рво​те. Калорийность такая же как у сахара (1 г = 4 ккал), что необходи​мо учитывать при расчете калорийности пищи.
Фруктоза или виноградный сахар является компонентом мно​гих ягод и фруктов. Она в два раза слаще сахара, хотя обладает такой же калорийностью (1 г = 4 ккал). Прием фруктозы сопровож​дается незначительным повышением глюкозы в крови. Кроме того у фруктозы имеется ряд положительных эффектов по сравнению с глюкозой: снижается уровень мукополисахаридов в крови, улучша​ется образование гликогена в печени, что благоприятно сказывает​ся на больных диабетом со склонностью к гипергликемиям. Упот​ребление фруктозы в количестве 30 г в сутки практически не приво​дит к повышению потребности в инсулине. Фруктоза в 3 раза пре​вышает сладость сорбита и она широко применяется при производ​стве диетических продуктов.
Ксилит - сладкое вещество, которое получают из кукурузных кочерыжек и шелухи хлопка. Усвоение его в организме не требует участия инсулина. Ксилит обладает выраженными антикетогенными свойствами, замедляет скорость эвакуации пищи из желудка и количество съеденной пищи после приема ксилита достоверно ниже. Это позволяет регулировать количество поступления пищи в орга​низм, что особенно важно при сахарном диабете 2 типа. Суточное потребление ксилита составляет также 30 г. Калорийность ксилита такая же как сорбита и фруктозы.
Сахарин был синтезирован в 1879г. и широко применяется в медицине (входит в состав почти 200 различных лекарственных пре​паратов). Не обладает калорийностью и выводится из организма через почки в неизмененном виде. Он выпускается в таблетках по 40мг. По сладости 12мг сахарина соответствуют 1 чайной ложке сахара, т.е. он более чем в 350-700 раз слаще сахара. Сахарин добав​ляют в готовую пищу, так как при кипячении он приобретает горь​кий привкус.
Аспартам (нутрасвит, сладекс) не обладает инсулинотропным действием. Он был синтезирован в 1965г. и с 1968г. используется для приготовления диетических продуктов. Он в двести раз слаще сахара. Калорийность близка к глюкозе, но учитывая, что он при​меняется в незначительных количествах (до 40мг/кг в сутки), то калорийной ценностью можно пренебречь. Аспартам состоит из двух аминокислот - аспарагиновой и фенилаланина, чем отличается от других сахарозаменителей. В кишечнике аспартам распадается на аспарагин, фенилаланин и небольшие количества метилового спирта и дикетопиперазина, которые могут представлять некоторую по​тенциальную опасность при использовании больших доз. Аспартам противопоказан для больных, страдающих фенилкетонурией.
В США в последнее время применяется ацесульфам калия, который по структуре очень близок к сахарину, в 200 раз слаще сахара. Препарат устойчив к термической обработке и не теряет свои свойства при кипячении.
Помимо перечисленных препаратов за рубежом применяют​ся в качестве сахарозаменителей также цикламат, лактит, малтит. Цикламат в 30-50 раз слаще сахара и очень часто используется вместе с сахарином с целью коррекции его горького вкуса. Цикламат не рекомендуется принимать беременным, так как его основной мета​болит циклогексиламин проникает через плаценту и может влиять на обмен веществ плода.
Производное сорбита мальтит имеет приятный вкус и хорошо утилизируется организмом. Лактит не влияет на уровень глюкозы в крови, в виду того, что он не расщепляется в кишечнике из-за от​сутствия у человека здесь специфических ферментов.
Доза калоригенных Сахарозаменителей не должна превышать 30 г в сутки, а для лиц пожилого возраста - 15-20 г в сутки. При применении этих веществ необходимо обязательно выполнить сле​дующие правила: 

1) при использовании ксилита и сорбита следует начинать с небольших доз (10-15г в сутки) для установления индиви​дуальной переносимости, в том числе и послабляющего эффекта; 
2) применение указанных сахарозаменителей рекомендуется на фоне компенсации или субкомпенсации сахарного диабета; 
3) обязательно учитывать калорийность сахарозаменителей; 
4) при появлении тошноты, вздутия живота, изжоги доза сахарозаменителей должна быть уменьшена до 10-15 г в сутки или препарат должен быть отменен.
В 70-х годах в некоторых медицинских изданиях и особенно в общественных изданиях (газеты) появились сообщения о якобы канцерогенных свойствах сахарина и его влияния на развитие рака мочевого пузыря. Кстати, это совпало с одновременной рекламой фруктозы в качестве сахарозаменителя. Проведенные в последую​щем специальные дополнительные исследования национальным институтом рака (США) и американским раковым обществом показали отсутствие зависимости между применением сахарина и заболеваемостью рака мочевого пузыря. Комитет экспертов ВОЗ и большинство исследователей считают абсолютно безопасной для здоровья дозу сахарина до 2,5мг/кг в сутки, т.е. для человека с весом в 70 кг эта доза составляет 175мг. Обычно же больной сахарным диабетом принимает 1-1,5 таб. сахарина в день (40-60мг). В настоя​щее время аспартам (нуртасвит, сладекс) широко применяется во всех диетических продуктах для больных диабетом и ожирением.
Не является ли опасным для здоровья употребление аспартами вместо сахара? Дело в том, что в аспартаме аспарагиновая кис​лота представлена в виде метилового эфира и, как указывалось выше, при его расщеплении в кишечнике образуется незначительное ко​личество метилового спирта, который опасен для здоровья. Прове​денные специальные исследования показали, что у здорового чело​века в крови содержится очень незначительное количество этого вещества, которое образуется в кишечнике при ферментации крах​мала и других углеводистых соединений, поступивших с пищей. При использовании указанных доз аспартама концентрация метилового спирта в организме остается практически без изменений.
Особенностью диеты больного сахарным диабетом является изменение соотношения жиров животного и растительного проис​хождения. Это связано с тем, что у больных диабетом нарушение углеводного обмена приводит к нарушению жирового обмена (хо​лестерина, липопротеидов, триглицеридов), что способствует более раннему появлению различных признаков атеросклероза. Для умень​шения этих нарушений рекомендуется жиры животного происхож​дения не менее чем на 50% заменять жирами растительного проис​хождения, которые содержат большее количество ненасыщенных жирных кислот, оказывающих более благоприятное влияние на жировой обмен и уменьшение степени развития атеросклероза.

Все растительные масла (подсолнечное, кукурузное, хлопко​вое, горчичное и т.д.) лучше для больных диабетом по сравнению с жирами животного происхождения (говяжий, бараний и свиной жир) Однако наибольшим влиянием на предупреждение или стабилиза​цию явлений атеросклероза обладает оливковое масло и рыбий жир, особенно из рыб северных (холодных) морей - треска, камбала и др. К сожалению, оливковое масло - предмет импорта в Россию, а ры​бий жир, как, в общем, и треска, практически исчезли из продажи
В последнее время в литературе, посвященной диете больно​го диабетом можно встретить рекомендации о том, что пища должна содержать достаточное количество "волокон" или "клетчатки"
Продукты питания растительного происхождения (зерновые, овощи, фрукты и др.) содержат углеводы, белки, незначительное количество жиров. Помимо этих веществ во всех продуктах расти​тельного происхождения содержится клетчатка и их называют "бал​ластные" вещества, неутилизируемые организмом и поэтому не обладающие калорийной ценностью. В процессе переработки продуктов на промышленных предприятиях эти вещества удалялись, как "ненужные" для организма. Полученные таким способом продукты называются "рафинированными".  Однако, применение рафиниро​ванных продуктов в течение длительного времени привело к росту заболеваний, связанных с нарушением обмена веществ и, в первую очередь, таких как ожирение, сахарный диабет 2типа, атероскле​роз и др. Более детальные исследования по изучению влияния этих "балластных" веществ или пищевых волокон или клетчатки на ме​таболизм веществ в организме показало их благоприятное влияние в первую очередь на углеводный и жировой обмен. При этом сни​жается скорость всасывания углеводов из кишечника, уменьшается всасывание холестерина в кишечнике, поступившего с пищей.   

К пищевым волокнам относятся сложные сахара такие как целлюло​за, гемицеллюлоза, пектины, которые практически не усваиваются организмом из-за отсутствия в кишечнике человека соответствую​щей микрофлоры. Целлюлоза и гемицеллюлоза называется также клетчаткой поскольку составляет основу клеточных стенок растений. Пектин же связывает растительные клетки между собой.
Пищевые волокна подразделяются на "нерастворимые" и "рас​творимые" в воде. Растворимые пищевые волокна содержатся в ябло​ках, цитрусовых, овсе, сое, горохе и других овощах. В воде эти волоки; дают гель, который способствует более медленному переходу пищи и желудка в кишечнике и снижает скорость всасывания углеводов и. кишечника. Нерастворимые волокна не перевариваются в желудочно-кишечном тракте и являются основой каловых масс Они способствую нормальной опорожняющей деятельности кишечника и влияют как "слабительное". Пищевые волокна представлены в виде целлюлозы, пектина, легнина и эти вещества, выделенные в чистом виде могут, быть использованы как пищевые добавки к гарниру вторых блюд. Ежедневно потребление пищевых волокон должно быть 25-30г , в том числе около 12г растворимых пищевых волокон. Если раньше волокна считались "балластными" веществами, то сегодня им придается большое значение, не только в благоприятном влиянии на углеводный и жировой обмен в организме, но и в плане нормализации функции желудочно-кишечного тракта, что способствует профилактике различных желудочно-кишечных заболеваний, а также ожирения и сахарного диабета. Пищевые волокна длительно остаются в желудочно-кишеч​ном тракте, удерживая воду, что способствует нормальной перистальтике кишечника, которая является необходимым условием функции желу​дочно-кишечного тракта. Растворимые и нерастворимые пищевые волокна образуют с холестерином и другими компонентами пищи гели или комплексы, которые препятствуют всасыванию этих веществ в ки​шечнике, что способствует их выведению с каловыми массами.
Кроме того, растительная пища содержит комплекс витами​нов (С, Р и группа В), микроэлементы (магий, кобальт и др.), орга​нически соединения железа, калия, и также такие кислоты как ли​монная и яблочная, которые необходимы для нормальной функции организма и желудочно-кишечного тракта. В питании больной са​харным диабетом должен придерживаться следующих правил.
Во-первых, прием пищи необходимо проводить в одно и тоже время, хотя в действительности это выполнить сложно. Допускает​ся смещение еды на 15-20 минут. Такой временной режим позволит более точно адаптировать время действия введенного инсулина с максимальной гипергликемией, которая обусловлена всасыванием углеводов в кишечнике.
Во-вторых, ваша пища должна быть разнообразной с содер​жанием достаточного количества пищевых волокон, витаминов, микроэлементов (овес, гречка, горох, чечевица, ячмень, капуста, брюква и др. овощи).
В-третьих, необходимо избегать приема продуктов, содержа​щих большое количество легкоусвояемых углеводов (пирожное, мороженое, варенье, джем, шоколад, сладкие соки и напитки).
В-четвертых, ваша диета не должна содержать избыточное количество жиров животного происхождения, которые способствуют нарушению жирового обмена и более быстрому развитию атеросклероза.
И, наконец, не злоупотребляйте солью, которую, как и сахар называют "белой смертью". Избыток соли в пище ведет к задержанию воды в организме, к увеличению объема внутрисосудистой жидкости и повышению кровяного давления, которое является до​полнительным неблагоприятным фактором для деятельности сер​дечно-сосудистой системы.
Что касается приема продуктов, содержащих холестерин, то Всемирная Организация Здравоохранения совместно с Всемирным обществом Кардиологов рекомендует не более 300мг холестерина в день. Некоторые виды отечественных диет содержат от 500 до 900 холестерина.
Высокое количество холестерина содержится в икре лососевых и осетровых рыб, в мозге, поэтому эти продукты не рекомендуется применять в пищу больным сахарным диабетом и ожирением. Приводим содержание холестерина в 100 г некоторых видов продуктов. 
Таблица 9

Содержание холестерина на 100 г некоторых видов продуктов

	Наименование продукта
	Содержание холестерина (мг)

	Мозги
	2121

	Печень
	434

	Потроха (поджелудочная железа и др )
	462

	Почки
	399

	Говядина
	87,5

	Баранина
	94,5

	Свинина
	87,5

	Цыплята
	84

	Телятина
	34,5

	Молоко снятой
	2,5

	Молоко цельное
	17

	Простакваша, кефир, йогурт
	8,5

	Творог
	12…24

	Сметана, сливки
	75

	Мороженое
	35

	Сыр Чедар
	105

	Сыр Голандский и др.
	80…100

	Креветки
	140

	Масло сливочное
	175

	Сало свиное
	200

	Желток куринного яйца
	200…300

	Белок куринного яйца
	0


При составлении диеты на сутки необходимо учитывать количество холестерина в выбранных вами продуктах.
Необходимость ограничения приема холестерина связана с предупреждением атеросклероза, которой характеризуется отложе​нием холестерина и липопротеидов в виде бляшек на внутренней оболочке крупных сосудов (аорта, артерии сердца, головного мозга, нижних конечностей).
Однако, известно, что холестерин в организме необходим для всех жизненно важных процессов, включая образование некоторых витаминов, половых и гормонов коры надпочечника. Чтобы понять казалось бы несовместимые функции холестерина в организме: вы​зывать атеросклероз и принимать обязательное участие в нормаль​ном жизнеобеспечении организма необходимо отметить следующее. Холестерин и триглицериды в организме переносятся соеди​нениями, которые называются липопротеинами и они отличаются друг от друга по размеру и плотности и называются липопротеина​ми низкой плотности и липопротеинами высокой плотности. Холестерин, который находится в соединении с липопротеинами низкой плотности опасен для организма, («плохой холестерин»), т.к. он откладывается в стенке сосудов, приводя к образованию атероматозной бляшки. Липопротеины высокой плотности наоборот переносят холестерин из стенок сосудов к печени, где он отклады​вается "про запас". Поэтому липопротеины высокой плотности и содержащийся в соединении с ними холестерин называют «хорошим холестерином», который препятствует развитию атероскле​роза. Диета больного должна быть составлена так, чтобы отношение этих двух видов холестерина было сдвинуто в сторону увеличе​ния холестерина липопротеинов высокой плотности.
Холестерин, который поступает с пищей относится к "плохо​му холестерину", поэтому совершенно обоснованны выше приведенные рекомендации по ограничению потребления продуктов, со​держащих значительное количество холестерина. Кроме того, боль​ным, имеющим предрасположенность к раннему атеросклерозу, мы также рекомендуем исключить или резко ограничить прием алкого​ля, особенно при наличии ожирения и гипертонии. Необходимо также бросить курение, ограничить потребление поваренной соли до 6г в сутки. Противосклеротическим действием обладает морская капуста, благодаря достаточно высокому содержанию в ней йода и альгиновой кислоты.
С этой же целью в диете больных диабетом необходимо умень​шать количество жиров животного происхождения, которые содер​жат насыщенные жирные кислоты и увеличивают содержание хо​лестерина в крови. Жиры растительного происхождения благодаря ненасыщенным жирным кислотам не повышают уровень холесте​рина в крови и поэтому рекомендуется не менее 50% суточного количества жира заменять на растительное (соевое, кукурузное, подсолнечное и др.). Более того, некоторые жидкие жиры - оливковое масло и рыбий жир, снижают содержание холестерина в крови. Это действие связано с наличием Омега-8 ненасыщенных жирных кис​лот (соевое масло) и Омега-3 жирных кислот (рыбий жир). Более выраженным противосклеротическим действием обладают Омега-3 ненасыщенные жирные кислоты, которые в большом количестве содержаться в крабах, креветках, устрицах, кальмарах, лососе, сельди;, форели, треске и других обитателях холодных (северных рек и морей) вод, в связи с чем блюда из этих морских продуктов рекомендуются больным сахарным диабетом и атеросклерозом. Помимо этого, для снижения холестерина в сыворотке крови больных диабетом применяются различные лекарства. Заслужен​ной известностью пользуются липостабил, который представляет. собой комплексный препарат ненасыщенных жирных кислот (линолевой, олеиновой) и теофиллина в капсулах. Назначается по 2 капсулы 3 раза в День перед едой в течение 1-6 месяцев. Липостабил выпускается также в ампулах, где к перечисленным компонен​там добавлена никотиновая кислота, аденозин монофосфат и пиродоксин гидрохлорид, оказывающие дополнительное влияние на обмен веществ. Курс внутривенных инъекций липостабила состав​ляет 2-5 недель. По нашим наблюдениям, у большинства больных сахарным диабетом    с нарушением липидного обмена под влиянием липостабила повышенное содержание в крови холестерина и триглицеридов нормализуется.

0бнадёжйвающие данные получены нами при применении автономного стимулятора желудочно-кишечного тракта. Этот стимулятор был разработан фирмой НПО «Экономед» для нормализации функции кишечника у послеоперационных боль​ных. В нашей клинике впервые было показано, что этот автономный стимулятор (прием во внутрь в виде капсулы) улучшает угле водный обмен у больных диабетом и нормализует содержание хо​лестерина, триглицеридов, Липопротеидов низкой и очень низкой плотности. Наряду со снижением перечисленных показателей липидного обмена у больных диабетом под влиянием автономного стимулятора повышается сниженное содержание липопротеидов высокой плотности (полезный холестерин). Действие однократного приема стимулятора продолжается в течение длительного времени С этой же целью применяются капсулы "Эпазел", содержащие эйкозапентаеновую и докозагексаеновую кислоты, селен и ви​тамин Е. Для снижения содержания холестерина в крови и других липидов используют мевакор, пробукол, фенофибрат и др
Говоря о диете нельзя не остановиться на вопросах приема алкоголя. Это волнует не только больных, но и здоровых людей
Злоупотребление алкоголем приводит к различным заболеваниям даже у лиц без сахарного диабета. Что же касается больных сахарным диабетом, то во всех странах мира врачи рекомендуют  больным не употреблять спиртные напитки. Мы также не рекомен​дуем употреблять алкоголь. Следует помнить, что алкоголь в любом виде, даже в незначительных количествах приводит к гипогликемии, т.е. на обычной для каждого больного дозе инсулина или сахароснижающих таблеток может наблюдаться резкое снижение глюкозы в крови вплоть до гипогликемической комы. Алкоголь уменьшает поступление глюкозы из печени, что и является причиной гипогликемии, которая появляется не сразу, а может наблюдаться и через несколько часов после употребления алкоголя.
Кроме того, спиртные напитки представляют и источник до​полнительных калорий, 1 г алкоголя при сгорании выделяет около 7 калорий. Сладкие вина, пиво и др. содержат помимо алкоголя еще глюкозу. Так, 30 г водки, джина, виски, рома содержат 75-90 кало​рий; 1 стакан пива - от 80 до 150 калорий, 100 г сладкого вина - 140-175 калорий, а 100 г сухого вина - 75-110 калорий.
Но если Вам необходимо выпить по особым случаям, то лучше принять "сухие" напитки, избегать сладких вин и ликеров и не использовать сладких смесей. При этом небольшое количество спиртных напитков должно быть принято не до еды, а во время еды или после еды. Беремен​ным женщинам любые алкогольные напитки противопоказаны.
И, наконец, алкогольные напитки могут быть приняты в не​большом количестве лишь только при полной компенсации сахар​ного диабета.
В заключение раздела и диетотерапии мы рекомендуем таб​лицу - план питания на каждый день.

Таблица 10

	ФИО
	 
	 
	 
	 
	 

	Калории
	 
	 
	 
	 
	 

	Углеводы
	 
	 
	 
	 
	 

	Белки
	 
	 
	 
	 
	 

	Жиры
	 
	 
	 
	 
	 

	Хлебные единицы
	 
	 
	 
	 
	 

	Завтрак
	Значение
	Второй завтрак
	Значение
	Обед
	Значение

	Время
	 
	Время
	 
	Время
	 

	Углеводы
	 
	Углеводы
	 
	Углеводы
	 

	Мясо
	 
	Молоко
	 
	Мясо
	 

	Жиры
	 
	Др. продукты
	 
	Жиры
	 

	Фрукты
	 
	Фрукты
	 
	Овощи
	 

	Молоко
	 
	Хлебные единицы
	 
	Молоко
	 

	Хлебные единицы
	 
	 
	 
	Фрукты
	 

	 
	 
	 
	 
	Хлебные единицы
	 

	Полдник
	Значение
	Ужин
	Значение
	Перед сном
	Значение

	Время
	 
	Время
	 
	Время
	 

	Углеводы
	 
	Углеводы
	 
	Углеводы
	 

	Мясо
	 
	Мясо
	 
	Молочные продукты
	 

	Молоко
	 
	Жиры
	 
	Хлебные единицы
	 

	Др. продукты
	 
	Овощи
	 
	 
	 

	Хлебные единицы
	 
	Молоко
	 
	 
	 

	 
	 
	Фрукты
	 
	 
	 

	 
	 
	Хлебные единицы
	 
	 
	 


Ежедневно заполнение таблицы питания очень быстро помо​жет установить оптимальный режим питания. Изменения в содер​жании сахара в крови (гипергликемия или гипогликемия) позволят тут же, а при необходимости и спустя некоторое время, обнаружить несоответствия между количеством принятых продуктов и дозой лекарств сахароснижающей терапии.
3.2. Иинсулинотерапия
Лечение инсулином требуется лишь для 25-35 % больных са​харным диабетом, остальным - для компенсации углеводного обмена достаточно получать соответствующую диету или диету в сочетании с таблетками, снижающими содержание сахара. Инсулин, как уже указывалось, является необходимым гормоном, под влиянием ко​торого глюкоза переходит из крови через мембрану клетки во внутрь ее, где она используется в качестве энергетического материала или депонируется как источник энергии в виде гликогена или жировой ткани. Для проведения инсулинотерапии имеются следующие показания: 

1. инсулинозависимый тип диабета;
2. декомпенсированный сахарный обмен (глюкозурия, гиперкетонемия, ацетонурия, диабетическая кома);
3. значительная потеря массы тела, интеркурентные заболевания, оперативные вмешательства, беременность, лактация;
4. отсутствие эффекта от применения других методов лечения.
При инсулинонезависимом сахарном диабете лечение инсу​лином, как правило, не производится. Если с помощью диетотера​пии и пероральных сахароснижающих препаратов не удается до​стигнуть полной компенсации углеводного обмена, к указанному лечению дополнительно рекомендуется введение инсулина в суточ​ной дозе, как правило, около 20 ед.
С периода получения первого препарата инсулина в 1922 г, который по всем характеристикам действия соответствовал эндо​генному инсулину, до настоящего времени различными фирмами производилось несколько сот препаратов инсулина с различными названиями.
В мире имеется около 70 различных препаратов инсулина. Зарубежные фирмы, производящие инсулин, одни и те же препара​ты выпускают под различными названиями. Однако, в зависимости от начала и времени действия инсулина эти препараты подразделя​ются на:

1. препараты инсулина быстрого и короткого действия;

2. препараты инсулина средней продолжительности;
3. препараты инсулина длительного действия. 
Кроме того, препараты инсулина подразделяются на инсулины (рис. 7) животного происхождения и инсулины человека.

Характеристика препаратов инсулина, применяемых в насто​ящее время
 в России, представлена в таблице 11.
Таблица 11

Характеристика препаратов инсулина
	Название препарата
	Производитель
	Происхождение
инсулина
	Действие в часах

	
	
	
	начало
	Пик
	Продолжительность

	Инсулины короткого и быстрого действия
	 
	 
	 
	 

	Моносуинсулин Инсулин-СПК-50  
	Россия 
	свиной 
	1/4-1/2 
	2-4
	6-8

	Астрапил 
	Ново, Дания 
	свиной 
	1/2-1/2 
	2-4
	6-8

	Инсулрап СПП 
	Плнва, Хорватия 
	свиной 
	1/2-1/2 
	2-4
	4-6

	Илетнн-2 
	Лини. США 
	свиной 
	1/4-1/2 
	2-4
	6-8

	Инутрал ГМ 
	Галеника, СФРЮ 
	свиной 
	1/4-1/2 
	2-4
	6-8

	Хумулнн, регуляр 
	Лнлли. США 
	человеческий 
	1/4-1/2 
	1-3,5 
	6-8

	Али Н-инсулнн 
	Хехст ФРГ 
	человеческий 
	1/4-1/2 
	1-3,5 
	6-8

	Актрапш НМ 
	Ново. Дания 
	человеческий 
	1/4-1/2 
	1 3.5 
	6-8

	Инсулин семнлонг 
	Россия 
	свиной 
	1-1,5
	4-7
	8-12

	Семнлента 
	Ново: Дания 
	свиной 
	1-1,5
	4-7
	8-12

	 
	
	
	
	
	 

	Инсулины средней продолжительности
	 
	 
	 
	 

	Суспензия инсулинлонг-СПК-50
	Россия
	свиной 
	1,5-2
	8-10
	18-24

	Лента МК
	Ново, Дания 
	свиной 
	1,5-2
	5-9
	12-16

	Инсулонг СПП 
	Плива, Хорватия
	свиной 
	1-2
	5-9
	12-16

	Монотарл МК 
	Ново, Дания 
	смешанный 
	1,5-2
	5-9
	10-16

	Протофан 
	Ново, Дания 
	свиной 
	1-2
	5-9
	12-16

	Рапитарл 
	Ново, Дания 
	смешанный 
	1/2-1
	4-8
	12-16

	Базал-Н-инсулин 
	Хехст ФРГ
	человеческий
	1-2
	5-9
	18-24

	НПХ нлетин-2 
	Лили, США
	свиной 
	1,5-2
	6-10
	18-22

	Хумулин-базаль 
	Лили, США
	человеческий
	1,5-2
	5-9
	18-22

	Хумулин-лонг 
	Лили, США
	человеческий
	1,5-2
	5-10
	18-22

	 
	
	
	
	
	 

	Инсулины длительного действия
	 
	 
	 
	 
	 

	Ультра лонг 
	Россия 
	говяжий 
	6-8
	12-18
	24-36 

	Ультралента 
	Ново, Дания 
	смешанный 
	6-8
	12-18
	24-36 

	Ультратард НМ 
	Ново, Дания 
	человеческий 
	6-8
	12-18
	24-36                

	Хумулин-ультралента 
	Лили, США 
	человеческий 
	6-8
	12-18
	24-36 


3.2.1. Какими свойствами характеризуются инсулины быстрого и короткого действия?

К этой группе относятся простой моносуинсулин и соответ​ствующие аналоги зарубежных фирм (см. табл. 11), которые оказы​вают быстрое и относительно непродолжительное сахароснижающее действие Начало действия перечисленных препаратов инсули​на проявляется через 15-30 минут после инъекции; максимум ак​тивности проявляется через 2-4 часа, а общая продолжительность действия составляет около 6-8 часов. К этой же группе относят так​же препараты суспензии инсулина - семилонг или зарубежные пре​параты типа "Семилента". Начало действия этих препаратов насту​пает через 1-1,5 часа после введения, максимум - через 4-7 часов и продолжительность - до 8-12 часов.
Как видно из таблицы 11 препараты моносуинсулин и семилента включены в одну группу. Ведь еще сравнительно недавно эти препараты относились к различным группам: препаратам коротко​го действия (моносуинсулин) и к препаратам средней продолжи​тельности (семилонг или семилента). Действительно, 10-15 лет тому назад перечисленные препараты рассматривались, как представите​ли различных групп   Их характеристики действия несколько отли​чаются, что позволяло рекомендовать применение этих препаратов одновременно перед завтраком и ужином, т.е. 2 раза в день. В таких случаях происходит "наложение" пика их действия, что приводит к гипогликемии в первой половине дня. Указанная продолжитель​ность действия до 12 часов позволяла надеяться, что препараты семилента можно вводить два раза в день. Однако, достаточное сахароснижающее действие проявляется лишь на максимуме эффек​тивности препарата. Таким образом, при комбинации моносуинсулина и семилонга наблюдается выраженная гипогликемия в первую половину дня и недостаточность сахароснижающего действия во вторую половину дня, т.е. после обеда, когда наблюдается выра​женная гипергликемия. Во многих странах мира, по этой причине практически отказались от производства и применения препаратов инсулина типа семилента.
В последнее время ряд зарубежных фирм выпускают препара​ты инсулина комбинированного или двухпикового действия. К со​жалению, отечественная промышленность такие препараты инсу​лина не производит. Однако, за рубежом такие препараты инсули​на комбинированного действия имеются, Эти препараты прошли успешные клинические исследования в отечественных клиниках и импортируются к нам из-за рубежа. К таким препаратам инсулина относятся серия инсулинов человека фирмы "Хехст" ФРГ: Комб-Н-инсулин (50% нормаль инсулин и 50% базаль инсулин); Депо-Н-инсулин (25 % нормаль инсулин и 75% базаль инсулин); Депо-15-инсулин (15% нормаль инсулин и 85% базаль инсулин).
Фирма "Ново" (Дания) производит препарат "Актрофан" (30% актрапида и 70% протофана). Такие же комбинированные препара​ты инсулина человека производит фирма "Лилли" (США), которые носят название профилей: профиль 1 (10% нормаль хумулина и 90% базаль - НПХ инсулина); профиль2 (20% нормаль хумулина и 80% базаль - НПХ инсулина); профильЗ (30% нормаль хумулина и 70% базаль - НПХ инсулина) и профиль 4 (40% нормаль хумулина и 60% базаль НПХ инсулина).
Преимущество перечисленных препаратов в том, что при введении такого инсулина утром наблюдается два пика сахаросни​жающего действия: первый пик (за счет инсулина короткого дейст​вия) через 2-3 часа после введения и завтрака и второй пик (за счет базаль инсулина) через 6-8 часов, что приходится на усвоение пищи, принятой на обед. Такие комбинированные препараты инсулина достаточно вводить 2 раза в день.

Для введения перечисленных препаратов инсулина применяют специальный шприц емкостью в 1мл, который имеет шкалу с 20 делениями. Отечественные и большинство зарубежных препаратов инсулина содержат в 1мл раствора 40ед. инсулина. Следовательно, при применении таких препаратов инсулина одно деление шкалы соответствует 2ед. инсулина. В настоящее время стеклянные шпри​цы с емкостью 1 мл для введения инсулина почти полностью вытес​нены пластмассовыми шприцами. Пластмассовые шприцы носят название "одноразовых" в связи с тем, что инъекционная игла встро​ена прямо в шприц. Такой шприц в условиях поликлиники или клиники действительно используется однократно из-за возможнос​ти, в случае повторного применения другому больному, заражения СПИДом, вирусным гепатитом и др. инфекциями. Что же касается инсулинового шприца, то каждый больной может пользоваться одним шприцем в течении 3-7 дней без стерилизации (без кипячения). Кроме того, в таких шприцах шкала имеет 40 делений и каждое деление соответствует одной единице инсулина.
В случае использования для введения инсулина шприца дру​гой емкости (2мл или 5мл) необходимо произвести соответствую​щий перерасчет.
3.2.2. Методика введения инсулина
Практически все больные страдающие ИЗД сами вводят не​обходимые дозы инсулина. Техника введения инсулина следующая. Для введения можно применять шприцы инсулиновые (пластмас​совые) или обычные шприцы, которые перед использованием долж​ны быть обработаны следующим образом. После промывания шприц разбирают и погружают в стерилизатор наполненный водой. Сюда же помещают иглы, предварительно удостоверившись в их прохо​димости со вставленным в просвет мандреном (тоненькая проволо​ка из нержавеющей стали). После закипания стерилизацию прово​дят в течение не менее 10 минут при закрытой крышке стерилиза​тора. После этого и после охлаждения стерильным (также кипяче​ным) пинцетом собирают шприц, не прикасаясь руками поршня шприца и иглы.
Необходимо помнить, что перед сборкой шприца необходимо помыть руки с мылом и кончики пальцев протереть спиртом. Рези​новую пробку флакона также протирают спиртом. В случае приме​нения шприца разового пользования процедура упрощается и за​ключается лишь в присоединении иглы к шприцу или использова​нии шприца со встроенной иглой (рис.8).
В шприц набирают воздух немного выше той отметки, кото​рая соответствует дозе инсулина и в таком состоянии прокалывают резиновую пробку флакона. Находящийся в шприце воздух вводят во флакон и обратным движением поршня набирают инсулин так​же на одно-два деления больше требуемой дозы. Шприц снимают с иглы и надевают другую стерилизованную иглу, заполняют инсулином, доводя объем в шприце до нужной отметки, после чего обра​батывают место (кожу) инъекции инсулина спиртом и вводят инсу​лин под кожу. Для введения инсулина применяют специальные (тон​кие) иглы, чтобы укол был менее чувствительным.
В месте введения инсулина кожа берется в складку между ука​зательным и большим пальцем и игла шприца вводится у основания складки в подкожную клетчатку, после чего нажатием на поршень шприца медленно вводится набранная доза инсулина (рис.9). За​тем иглу медленно вынуть из места инъекции, для уменьшения возможного вытекания инсулина из места инъекции. Технике вве​дения больной, как правило, обучается в стационаре или поликлинике после установления диагноза диабета.
В случае введения инсулина продленного действия, препараты которого являются непрозрачными (мутными) флакон с инсулином следует тщательно перемешать путем перекатывания его между ла​донями.
Препараты инсулина короткого и быстрого действия, кроме семилонг и семилента, вводят подкожно, внутримышечно и внут​ривенно. В тех случаях, когда больной одновременно получает пре​параты инсулина короткого и длительного действия, то вводят эти препараты последовательно с использованием 2-х шприцев, но до​пускается применение одной иглы. Сначала вводят инсулин про​дленного действия и, не вынимая иглы, а лишь изменяя ее направ​ление (в сторону от первоначального введения) вводят из другого шприца инсулин короткого действия.
Препараты инсулина средней продолжительности действия, в которых для увеличения времени сахароснижающего эффекта при​меняется протамин НПХ - инсулины: (протофан (Ново), базаль-Н-инсулин, (Хехст), хумулин базаль (Лилли) можно смешивать с ин​сулином короткого действия в одном шприце. Последовательность в этом случае операций отличается от описанной выше. Поясним на примере. Вам необходимо перед завтраком ввести 12ед. инсули​на средней продолжительности действия (протофан (Ново) или базаль-Н-инсулин (Хехст) и 6 ед. инсулина короткого действия. Вна​чале в шприц набирают 12 ед. воздуха и вводится во флакон с инсу​лином продленного действия, после чего игла из флакона вынима​ется (шприц без инсулина). Далее набирается в шприц бед. воздуха вводят его во флакон с инсулином короткого действия, набирают затем бед. инсулина и вынимают шприц из флакона. 
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Рис. 8 Подготовка инсулиновой инъекции
Флакон с ин​сулином продленного действия ("мутный" инсулин) тщательно пере​мешивают, путем перекатывания его между ладонями и перевернув флакон в резиновую пробку вводят иглу шприца и набирают 12 ед. инсулина средней продолжительности действия. После этого полу​ченная смесь инсулина короткого и средней продолжительности действия вводится в выбранное Вами место инъекции (рис. 10).
Что же касается инсулинов продленного действия, в которых для удлинения действия инсулина используется цинк суспензия инсулин лонг СПК-50, Лента (Ново, Лилли), инсулонг (Плива), Монотард (Ново), то такие инсулины смешивать в одном шприце с инсулином короткого действия нельзя. Для введения этих видов инсулина требуется два шприца.
При смешивании препаратов инсулина различного действия следует иметь в виду, что смешиваемые препараты должны быть одного вида, т.е. оба свиные или оба человеческие. Более того, не рекомендуется смешивать препараты одного вида (например, человека) в случае если один препарат (например, короткого действия) произ​водства фирмы "Хехст" или "Лилли". Смешивать можно в том слу​чае, когда препарат инсулина короткого и средней продолжитель​ности действия одной и той же фирмы.

Поэтому преимущество имеют препараты инсулина комби​нированного действия, когда соответствующие пропорции инсули​на короткого и средней продолжительности действия приготавли​ваются на фабрике до разлива их во флаконы. Имеются несколько схем инсулинотерапии. Мы остановимся лишь на тех, которые ре​комендуются в настоящее время.
Основной целью применения инсулина является достижение нормогликемии или такого уровня глюкозы в крови при котором показатели ее содержания в течении дня находились бы в пределах 3,3-9 ммоль/л (60-160мг%). В этом случае глюкоза в моче будет отсутствовать.
Из традиционных методов инсулинотерапии применяется 2-х кратный режим введения инсулина короткого и средней продолжи​тельности действия утром (перед завтраком) и вечером (перед ужином). При этом 70% потребности в инсулине вводят утром и 30% перед ужином. У большинства больных дозу инсулина средней про​должительности действия, вводимую перед ужином лучше осущест​влять перед сном (т.е. в 22.00 ч. Или 23.00 ч.) (рис.11).
Широкого распространения получил метод "интенсивной инсулинотерапии". Сущность этого метода заключается в том, что около 80% суточной потребности в инсулине вводится в виде инсулина короткого действия (3-4инъекции в день за 30 минут до еды), а около 20% (иногда около 30%) суточной потребности в инсулине вводят в виде препаратов инсулина длительного действия: ультратард или ультралента, который создает своего рода "базальный" или минимальный "фон" уровня инсулина в крови на протяжении суток. Увеличением общего количества инъекций (4-5 в сутки) достигается более физиологического содержания глюкозы в крови в течении суток, приближаясь к тому, что имеет место у здорового человека.
Борьба за снижение высокого уровня гликемии связана с тем, что, как показали научные исследования, основной причиной сосу​дистых осложнений диабета является длительная гипергликемия.
Достижению нормализации уровня глюкозы на протяжении длительного времени поможет дневник больного диабетом в кото​рый помимо плана питания на день (таблица 12) необходимо вклю​чить таблицу, содержащую показатели уровня глюкозы в крови и моче на протяжении суток и показатели дозы препаратов инсулина короткого и продленного действия.


В рассмотренном примере у больного на обычной традицион​ной терапии не удавалось компенсировать состояние углеводного обмена, на основании данных содержание глюкозы в крови и моче было рекомендовано перенести инъекцию инсулина средней про​должительности с 19 на 22.00. При этом улучшились показатели гликемии натощак, однако перед обедом оставались повышенные цифры уровня глюкозы в крови, что сопровождалось умеренной гипергликемией Увеличение дозы инсулина средней продолжитель​ности действия (протофана) на 12ед. способствовало компенсации углеводного обмена. При необходимости изменения дозы вводимого инсулина короткого действия следует руководствоваться следующими правилами: при дозе инсулина до 10 ед. изменить можно ±2ед.; при дозе 11-20ед. ±4ед. В случае изменения дозы инсулина продленно​го действия рекомендуется следующее: при дозе до 10 ед. ±1еД: от 11 до 20ед. ±2ед. и при дозе 21-30 ед. *±3ед., т.е. 10% от дозы.

Важно иметь в виду, что уменьшив или увеличив дозу вводимого инсулина эффект проявляется не на следующий день, а через 2-3 дня. Поэтому не следует ежедневно изменять дозу вводимого инсулина. В большей степени это относится к препара​там инсулина продленного действия. Дозу инсулина короткого дей​ствия легче приспособить к постоянно меняющемуся состоянию обмена веществ в организме.

При интенсивной инсулиновой терапии, когда препараты инсулина короткого действия применяются перед каждым приемом пищи, компенсация углеводного обмена достигается изменением дозы инсулина короткого действия.
Из данных, представленных в таблице 13 видно, что при проведении интенсивной терапии у больного на фоне декомпенсации диабета (показатели гликемии от 8-12 ммоль/л) в 15.30 отмечались признаки гипогликемии, что свидетельствовало об избыточной дозе инсулина, получаемого перед обедом. Гликемия 12 ммоль/л в 19.00 указывает на наличие "рекошетной" гипергликемии, т.е. избыточ​ное повышение уровня глюкозы в ответ на ее низкое содержание в 15.30 что выразилось в появлении признаков гипогликемии (см. ниже). Исходя из этого совершенно справедливо на следующий день доза инсулина на перед обедом была уменьшена на 2ед. (до 16ед), а еще через 7 дней до 14 ед. Наличие высоких показателей содержа​ния глюкозы в крови перед 14.00 указывало на недостаточную дозу инсулина перед завтраком и постепенное увеличение дозы до 14, а затем - 1бед. привело к улучшению показателей гликемии натощак. И, наконец, избыточная гликемия, определяемая в 22.00 также сви​детельствовало о недостаточной дозе инсулина перед ужином. В последующие дни была скорректирована и эта доза инсулина. Кон​троль содержания глюкозы в крови и моче в последующие дни под​твердил правильность лечебной тактики, что привело к почти иде​альным показателям компенсации углеводного обмена.
После того как нами рассмотрены принципы дието- и инсулинотерапии становятся понятными практические действия, направ​ленные на компенсацию углеводного обмена, которые складывают​ся из правильно составленной диеты, особенно, по содержанию в ней углеводов и соответствующих (адекватных) доз инсулина. Это осуществляется путем использования таблицы по замене углеводов на хлебные единицы (ХЕ) и применением правильно подобранных видов инсулина (с учетом длительности его действия). Некоторые различия в этом имеют место при традиционной и интенсивной инсулинотерапии. Так, при традиционной инсулиновой терапии рекомендуется 5 или 6 кратный прием пиши.
Суточное количество углеводов, переведенных в ХЕ при 6 кратном приеме пищи можно распределить следующим образом. Если Ваша диета содержит 20 ХЕ, то на первый завтрак (7.30) реко​мендуется принять 4 ХЕ; во второй завтрак (11.00) - 2 ХЕ; в обед (14.00) 6 ХЕ; в полдник (17.00)- 2 ХЕ; на ужин (19.00) - 4 ХЕ и второй ужин (21.00) - 2 ХЕ: Такой режим питания обычно прово​дится при традиционной инсулиновой терапии, при которой боль​шая часть потребности в инсулине приходится на препараты инсу​лина средней продолжительности действия.
При интенсивной инсулиновой терапии промежуточные при​емы пищи сокращаются (оставляя небольшие "перекусывания") или вообще пропускаются. При этом распределение ХЕ будет представ​лено следующим образом: первый завтрак - 6 ХЕ; "перекусывание" применяется перед основными приемами пищи (завтрак, обед, ужин) из расчета на 1 ХЕ утром 2,8ед. (1бед) в обед - на 1 ХЕ 1,75ед. (14 ед) и на ужин - на 1 ХЕ - 2ед, 12ед, т.е. 42ед; оставшаяся часть суточной потребности в инсулине – 10 ед. необходимо ввести в виде инсулина продленного действия (ультратард или ультралента).
В 1982-83г. г. "Ново" (Дания) разработала инъектор для вве​дения инсулина, назвав его шприц-ручкой "Новопен", который представляет собой приспособление чуть больше шариковой ручки. В ручку вставляется пенфил (вкладыш, контейнер) заполненный 1,5мл раствора инсулина короткого действия с концентрацией 200ед. в 1мл. Количество инсулина в контейнере достаточно для исполь​зования его в течении 3-х и 4-х дней. Дозирование вводимого инсу​лина осуществляется простым нажатием кнопки такой ручки. При одном нажатии кнопки, что сопровождается звуковым щелчком (осо​бенно важно для больных диабетом с ослабленным зрением) вво​дится 2ед. инсулина. Тонкая (0,4 мм в диаметре с двойной заточ​кой) игла позволяет осуществлять практически безболезненное введение инсулина. Эти преимущества позволяют применять ее при интенсивной инсулиновой терапии. Растворы инсулина в контей​нере термостабильные, что позволяет шприц-ручку с пенфилом хра​нить в течение нескольких дней при комнатной температуре. Это особенно ценно для лиц, которые ездят в командировки.
В настоящее время фирма "Ново" разработала также шприц-ручку "Новопен-2", позволяющую вводить сразу (путем однократ​ного нажатия на кнопку) необходимую дозу инсулина. В нашу стра​ну импортируются шприцы-ручки фирмы "Ново" также под названием "Пливапен" и "Пливапен-2" (Хорватия).
Помимо указанных шприц-ручек в нашей стране успешно прошли клинические испытания и разрешены для клинического применения шприц-ручки фирмы "Хехст", "Оптипен-1", "Оптипе-н-2" и "Оптипен-4", а также шприц-ручки "В-Дпен" фирмы Бек-тон Дикенсон (США).
Для шприц-ручек "Новопен", "Новопен-2", "Пливапен", "Пливапен-2", "В-Дпен" используются пенфилы с содержанием 1,5мл раствора инсулина с концентрацией инсулина 100ед\мл Для шприц-ручек фирмы "Хехст"—"Оптипен-1", "Оптипен-2" и "Оптипен-4" пенфилы содержат З мл инсулина человека также с концентрацией 100ед/мл В 1992г. фирма "Хехст" начала производить шприц-ручки под тем же названием "Оптипен-1: Ни1У", но с дополнительным приспособлением и автоматикой, которая позволяет проконтролировать введение набранной дозы инсулина. При после​дующем использовании шприц-ручки на светящемся табло сначала появляются цифры предыдущей дозы инсулина и лишь при наборе новой дозы инсулина на дисплее появятся цифры показывающие количество вновь набранной дозы инсулина. Это усовершенствова​ние позволяет больному удостовериться, что набранная доза действительно была введена. После введения инсулина через несколько секунд дисплей автоматически отключится. Однако, при последующем включении ручки вначале на дисплее засветятся цифры, указываю​щие количество инсулина введенного в последний раз, т.е. дополнительное напоминание больному о последней дозе инсулина.
Сдерживающим фактором к широкому применению шприц-ручек является не только их высокая стоимость, но и стоимость пенфилов инсулина. Так, цена одинакового количества единиц ин​сулина, содержащего в пенфиле и флаконе, отличается почти в 3 раза Из-за этих соображений больные диабетом в США, Канаде, Европейских странах, имеющие шприц-ручки, используют их лишь в период командировок и путешествий. В остальное время приме​няются препараты инсулина во флаконах и инсулиновые шприцы.
В нашей стране в 1992-93 гг. прошли клинические испытания и разрешены к широкому применению шприц-ручки "Кристалл-3" и "Инсулпен". К сожалению, для "Кристалла-3" требуются пенфи​лы и иглы, производимые фирмой "Ново-Нордиск" (Дания) или "В-Д" (США). "Инсулпен" отличается от всех перечисленных шприц-ручек тем, что при этом используется инсулин во флаконах с обычной концентрацией инсулина т.е. 40ед/мл Объем шприца 2мл (т.е.80ед) позволяет использовать препараты инсулина короткого действия, средней продолжительности и самостоятельно приготавливать смесь двух инсулинов (короткого действия, актрапид, моноинсулин и др.) и средней продолжительности (НПХ, протофан, изофан и др.) в необходимых для данного больного пропорциях (30\70; 15\85; 10\90; 50\50 и др.). Для "Инсулпена" требуются обычные иглы для введения инсулина отечественного или зарубежного производства. В случае необходимости имеется два приспособления (переходника), позволяющие использовать иглы к шприц-ручкам фирмы "Ново-Нордиск" и к шприц-ручкам фирмы "Хехст". Ручки "Инсулпен" поступили в продажу в отличаются умеренной ценой.
Пенфилы (патрончики или контейнеры) к шприц-ручкам со​держат различные препараты инсулина. Фирма "Ново-Нордиск" поставляет в нашу страну пенфилы "Актрапид НМ" или через фирму "Плива", "Хоморап" содержащие инсулин короткого действия; пенфилы "Протофан НМ" ("Ново-Нордиск", "Плива") содержат инсулин средней продолжительнос​ти действия, а также пенфилы "Актрофан НМ", представляющие собой препараты инсулина комбинированного действия (30% акт-рапида и 70% протофана).
Фирма "Хехст" ФРГ поставляет для шприц-ручек "оптиен" пенфилы "Н-инсулин-100" (короткого действия); "Базаль-Н-инсу​лин-100) (средней продолжительности действия) и "Депо-Н-инсу-лин-100" комбинированный препарат инсулина, 25% - инсулин-Н и 75% - базаль-Н).
В настоящее время фирма "Лилли" США поставляет пенфи​лы для шприц-ручки "В-Д пен" под названием "Хумилин С" (ко​роткого действия), ''Хумилин-И" (средней продолжительности) и профили: N1 (10% - нормаль и 90% - базаль); N2 (20% - нормаль и 80% - базаль); N3 (30% - нормаль и 70% - базаль) и N4 (40% -нормаль и 60% - базаль). Пенфилы фирмы "Ново-Нординск" и "Лилли" взаимозаменяемые, объемом 1,5мл, а пенфилы фирмы "Хехст" - объемом 3 мл Пенфилы ко всем шприцам-ручкам содер​жат термостабильный инсулин с концентрацией 100 ед. В 1мл. Ха​рактеристики препаратов инсулина указаны в таблице N11.
Отечественная промышленность производит препараты ин​сулина во флаконах только с концентрацией 40ед. в 1мл. За рубежом наряду с препаратами инсулина в концентрации 40ед. в 1мл, про​изводятся препараты инсулина в концентрации 100 ед. в 1мл. Про​мышленное производство препаратов инсулина с концентрацией 100 ед. в 1мл экономически более выгодно (меньше требуется фла​конов, пробок, холодильников для хранения и т.п.). Поэтому в США и других западных странах применяются флаконы с содержанием инсулина 100 ед. в 1мл. Однако для введения таких препаратов ин​сулина требуется инсулиновые шприцы со специальной шкалой и такие шприцы производятся в достаточном количестве в зарубеж​ных странах. Из-за отсутствия подобных шприцев в нашей стране импорт препаратов инсулина из-за рубежа осуществляется только во флаконах с содержанием инсулина 40ед. в 1мл.
Как правило, больной диабетом получает из аптеки инсулин во флаконах на несколько месяцев лечения. Флаконы с инсулином должны храниться в холодильнике при температуре 4-8°С. Нужно следить за тем, чтобы препараты не замораживались, в противном случае активность инсулина резко снижается, инъекции такого пре​парата становятся менее эффективными у больного вследствие "не​дополучения" необходимой дозы инсулина может развиться снача​ла декомпенсация сахарного диабета, преходящая в дальнейшем в диабетическую кому.

Как отмечалось выше в настоящее время промышленность разных стран выпускает препараты инсулина как животного проис​хождения, так и человека. В чем различие таких препаратов ? Инсу​лин животного происхождения отличается от инсулина человека химическим составом, т.е. последовательностью аминокислот в мо​лекуле инсулина. Сахароснижающее действие этих инсулинов прак​тически одинаковое.
Моносуинсулин аналогичен датскому инсулину актрапид фир​мы "Ново" наиболее близок по аминокислотному составу к инсули​ну человека и отличается лишь одной аминокислотной в положении В-30, где находится аминокислота аланин в суинсулине, а в инсулине человека - треонин. Инсулин крупного рогатого скота отличается от инсулина человека уже тремя различными аминокислотами. В этой связи суинсулин предпочтительнее, так как он менее антигенен, т.е. при его введении в организм человека меньше вырабатывается антител, чем при применении других препаратов инсулина. В стремлении сделать препараты инсулина менее антигенными были разработаны новые технологические процессы, позволяющие получать монопиковые и монокомпонентные препараты инсулина.
Моносуинсулин как и другие монопиковые препараты инсу​лина отечественного производства - Моносуинсулин, семилонг, лонг и ультралонг в процессе производства "очищаются" (освобождают​ся) с помощью йонно-обменных смол от примесей, содержащихся в экстратах поджелудочной железы (т.е. содержат меньше проинсулина, С-пептида, глюкагона, соматостатина, панкреатического поли​пептида и других белков), которые хотя и в небольших количествах, но присутствуют в коммерческих препаратах инсулина, выпускае​мых промышленностью до последнего времени. Монокомпонент​ные препараты инсулина отличаются от монопиковых препаратов инсулина тем, что "очистка" в процессе промышленного производ​ства осуществляется с помощью специальных аффинных иннооб-менных смол, чем достигается более высокая степень освобожде​ния препаратов инсулина от других белковых примесей, содержа​щихся в экстрактах поджелудочной железы. Поэтому монокомпо​нентные препараты имеют несомненное преимущество перед дру​гими препаратами инсулина.

Качество препаратов инсулина характеризуется термином ППМ (количество молекул проинсулина на 1 млн. молекул инсулина). Так, ППМ для препаратов инсулина, полученных обычной технологией составляет около 10000, а для монопиковых инсулинов - 2000, улучшенных монопиковых - от 50, но не более 500, а для монокомпонентных - меньше 10. Таким образом "чистота" монокомпонентных препаратов инсулина составляет 99.99 - 99.999%. Такие препараты инсулина практически не вызывает образования антител. Большинство больных диабетом хорошо переносят инъекции инсулина. Однако в некоторых случаях могут быть осложнения, о которых больной должен знать.

Вскоре после начала инъекции инсулина могут появиться яв​ления аллергии местного или общего характера. Чаще встречаются местные реакции - покраснение, отек и зуд в месте инъекции ин​сулина. Как правило, эти явления проходят самостоятельно через несколько дней. Если такая реакция сильно беспокоит больного, то рекомендуется вводить инсулин в течение нескольких дней с 0,5-1мг гидрокортизона.

Значительно реже может развиваться липоатрофия, т.е. умень​шение подкожно-жирового слоя в месте инъекции инсулина. Целесо​образно "обкалывать" такие участки раствором новокаина или вводить в область липоатрофии моносулин или инсулин человека. Как правило, через несколько недель эти явления удается ликвидировать.
У некоторых больных в первые дни от начала инсулинотерапии резко меняется зрение, что затрудняет чтение и выполнение работы, связанной с напряжением зрения или нагрузкой на глаза. Причина таких нарушений связана с изменением плотности среды в хрусталике под влиянием сахароснижающей терапии, т.е. со сни​жением глюкозы в крови. Через 2-3 недели от начала лечения зре​ния самостоятельно восстанавливается.

Исключительно редко наблюдается общая анафилаксия (от появления крапивницы до анафилактического шока). В таких слу​чаях необходимо проведение десенсибилизирующей терапии и введение антигистаминных препаратов. Для профилактики возмож​ных осложнений (липодистрофия, липоатрофия, местная аллергия) рекомендуется менять ежедневно место инъекции инсулина. Точки введения инсулина должны быть не менее, чем на 1 см друг от друга. Инсулин вводится в область живота, передней поверхности бедер, верхней трети плеча. Наиболее быстро инсулин всасывается при инъекции его в подкожную клетчатку живота по сравнению с областью плеча. Более медленно инсулин всасывается из области бедра. Это необходимо знать, для того, чтобы сознательно регули​ровать время приема пиши после введения инсулина. Эта разница в скорости всасывания инсулина и эффективности действия особен​но заметна при большой физической нагрузке или занятиях спор​том, которые следуют вслед за инъекцией инсулина. Игнорирова​ние этого может быть одной из причин гипогликемии.
Гипогликемия - это состояние, развивающееся вследствие снижения уровня сахара крови чаще всего как результат передозиров​ки инсулина и реже развиваются при приеме пероральных сахароснижающих препаратов. Каждый больной, страдающий сварным диабетом должен знать признаки гипокликемии, чтобы вовремя прервать такое состояние не доводя до развития гипогликемической комы. Ранними признаками гипогликемии, которые появляются при снижении содержания сахара крови ниже 2,22 ммоль/л (40%) являются: чувство голода, раздражительность иногда сонливость, дрожь в теле, слабость, тремор рук, беспокойство, сердцебиение, головная боль, боли в груди, животе, потливость, чувство онемения языка и губ, бледность кожных покровов. Затем могут возникнуть диплопия (двоение предметов), скандированная (затрудненная) речь, нарушение памяти и снижение способности к умственному сосредоточению, заторможенность, оглушенность, неадекватные поступки (рис. 12). При глубокой гипогликемии наблюдается угнетение сухожильных и брюшных рефлексов или менингеальный синдром с судорогами (особенно у детей). У лиц престарелого возраста может развиться паралич.
Гипогликемия может быть результатом передозировки инсу​лина или недостаточного приема пищи или повышенной физичес​кой работы без употребления дополнительного количества пищи. Она может возникнуть у больных в первый месяц применения ин​сулина, когда нередко уменьшается тяжесть проявлений сахарного диабета и уменьшается количество инсулина, необходимого для нор​мализации углеводного обмена ("медовый месяц")- Кроме того по​стоянная гипогликемия несмотря на уменьшение количества вводимого инсулина может указывать на присоединение к сахарно​му диабету других заболеваний (недостаточность коры надпочечни​ков, щитовидной железы или передней доли гипофиза-гипопитуи-таризм), которые часто встречаются у больных, страдающих инсулинозависимым сахарным диабетом.

Некоторые вещества и лекарственные препараты могут сни​жать содержание сахара в крови, усиливая влияние инсулина (алко​голь, террамицин, тетрациклин, антикоагулянты, ацилсалициловая кислота - аспирин, обзидан, анаприлин и др.) или сахароснижающих пероральных препаратов (алкоголь, антикоагулянты, анапри​лин, обзидан, хлоромицетин, бутазолидин, салицилаты, сульфани​ламиды и др.) и приводит в этой связи к развитию гипогликемии. Поэтому больные, получающие перечисленные препараты должны знать о возможности появления у них гипогликемии, которую уже при наличии ранних симптомов необходимо ликвидировать. Дли​тельная гипогликемия опасна и грозит развитию необратимых про​цессов в центральной нервной системе. Выше указывалось, что головной мозг и другие отделы нервной системы используют в ка​честве энергии почти исключительно глюкозу. Поэтому снижение уровня глюкозы в крови в течение длительного периода приводит к нарушению питания мозга, его функции вплоть до смертельного исхода.

Последовательность симптомов гипогликемии у отдельных больных различна. Это зависит как от скорости снижения уровня глюкозы в крови, так и от индивидуальной чувствительности больного к гипогликемии. При медленном снижении глюкозы в крови на первый план выступают такие признаки гипогликемии как спутанность сознания, сонливость, головные боли. 

При быстром снижении глюкозы в крови (например, во время тяжелой физической работы или занятий спортом) чаще возникает общая слабость, дрожь в теле, потливость, сердцебиение, «ватные колени» (рис. 13).

Очень важна профилактика гипогликемии. Все больные са​харным диабетом, получающие лечение инсулином должны иметь при себе конфеты, сахар или таблетки глюкозы. При появлении ранних признаков гипогликемии необходимо принять 10-15 г саха​ра и при возможности принять бутерброд или кусок хлеба со слад​ким чаем. Если гипогликемическое состояние вызвано действием инсулина длительного действия (лонг, лента, ультралонг и др.), то углеводы, которые будут медленно всасываться из кишечника и предупреждать  возможность  появления  нового  приступа гипогликемии.

Больному, находящемуся в бессознательном состоянии необ​ходимо срочно ввести внутривенно 20-40мл 40% раствора глюко​зы. При наличии судорог, осложняющих внутривенное введение глюкозы, рекомендуется ввести 1мг глюкагона или 1мл раствора адреналина хлористоводородного под кожу. У больных, находящихся длительное время в состоянии гипогликемии развивается отек мозга и таким образом для ликвидации последнего требуется внутривен​ное введение дексаметазона и маннитола.
При дополнительной физической нагрузке, например, работа в огороде, плаванье в бассейне и т.п. требуется для профилактики возможной гипогликемии принять перед указанными процедурами дополнительно 30-45 г углеводов. Возможность появления гипогликемии увеличивается у больных, находящихся на строгой диете и идеальной компенсации диабета, но, как правило, такие гипогликемии протекают легко и быстро ликвидируются после приема небольшого количества пищи (бутерброд или кусочек сахара).

Сравнительно часто встречаются гипогликемии ночью, что связано с излишней дозой инсулина короткого действия, который вводится перед ужином. Больные просыпаются от чувства "замира​ния" сердца, влажные от пота с наличием сердцебиения, потливос​ти. За наличие гипогликемии по ночам свидетельствуют кошмар​ные сны, больные встают по утрам с чувством "разбитости", общей слабости. Содержание глюкозы в крови натощак повышено.
Неопытные врачи расценивают такое состояние как следствие не​достаточного количества инсулина, вводимого перед ужином или инсулина, действие которого падает на ночные часы. Как результат такого заключения является увеличение дозы инсулина, что не только способствует уменьшению интенсивности перечисленных симпто​мов, а наоборот их усилению. Для правильной оценки состояния необходимо определение содержания глюкозы в крови больного в 3.00 ночи. Низкие цифры глюкозы в крови будут свидетельствовать о передозировке инсулина, веденного перед ужином, тогда как по​вышенное содержание глюкозы укажет о недостаточной его дозе. 

Лечебная практика в этих случаях прямо противоположна, но кор​рекция дозы инсулина приводит к ликвидации перечисленных симп​томов ночной гипогликемии.
Больные сахарным диабетом часто спрашивают о возможнос​ти применения инсулина не в виде инъекции, а другим путем. Дело в том, что все перечисленные выше препараты инсулина оказывают биологическое действие только при введении путем инъекции. Ин​сулин представляет собою белок и если его принять через рот, то, как любой другой белок пищи, он под влиянием ферментов желудка и поджелудочной железы расщепляется до отдельных аминокислот (т.е. инактивируется при этом и теряет свою биологическую актив​ность), которые затем всасываются в кровь и как аминокислоты используются в качестве пластического или энергетического мате​риала. Поэтому ясно, что при таком применении инсулин не будет проявлять своего сахароснижающего действия. Однако, если моле​кулу инсулина защитить в основном от действия ферментов желудка и в меньшей степени поджелудочной железы, то в кишечнике
произойдет всасывание инсулина в кровь и системой воротной вены он будет доставлен в печень, где, как известно, инсулин оказывает основное влияние на синтез гликогена, что сопровождается снижением ее уровня в крови.
В различных странах мира, в том числе и в ряде стран СНГ, проводятся работы по созданию комплексов инсулина с различными веществами, которые устойчивы к действию желудочных ферментов. Существует несколько подходов, в том числе использование липосом клеток, которые можно получить гомогенизацией с помощью ультразвука желудка куриных яиц. Такие липосомы связы​вают инсулин и защищают его от влияния ферментов желудка при применении через рот. Комплекс инсулина с липосомами проходит через желудок, а в кишечнике под влиянием ферментов поджелу​дочной железы происходит отщепление инсулина, всасывание его в кровь. Подведенные клинические исследования выявили серьезные недостатки, препятствующие его применению  в клинике.
Во-первых, требуются очень большие дозы инсулина (в не​сколько десятков раз превышающие дозы инсулина при его парантеральном применении), что имеет экономическое значение. С другой стороны, для образования комплекса липосомы-инсулин необходимо 1/4-1/3 стакана желтка, при приеме которого у многих больных возникает чувство тошноты и кроме того, такое количест​во желтка вызывает послабляющий эффект. И, наконец, трудно при этом способе введения инсулина осуществить его дозировку, так как часть инсулина разрушается в процессе пищеварения, а отщеп​ление инсулина от липосом в кишечнике зависит от активности ферментов поджелудочной железы, то есть от ее функционального состояния. Почти у всех больных сахарным диабетом функция нарушена в различной степени, что и создает практические неразрешимые трудности для подбора соответствующей дозы липосомного инсулина. 

Опубликованы попытки использования лактобактерии для образования подобных комплексов инсулина, устойчивых к дейст​вию желудочных ферментов. Но и этот метод не нашел последова​телей из-за перечисленных трудностей и недостаточной эффектив​ности инсулина при подобном методе введения. Следует еще раз подчеркнуть, что указанные методы лечения не вышли еще из ста​дии научных исследований хотя информация о их использовании попала на страницы прессы.
Имеются сообщения (Япония, Кувейт и др.) о попытках при​менения препаратов инсулина в виде спрея в нос, аэрозоля в виде для вдыхания через легкие или в виде свечей, применяемых для введения инсулина через прямую кишку. И эти способы введения инсулина пока не вышли за пределы экспериментальных исследований. Учитывая многочисленные исследования, можно надеяться, что в недалеком будущем несомненно будут приготовлены препараты инсулина, вводимые в организм различными способами, минуя парентаральное введение, что освободить больного от ежедневных инъекций.

С середины 70-х годов в клинических и научных исследова​ниях применяется искусственная поджелудочная железа или биоста​тор фирмы "Майлз", которая является стационарной аппаратурой, включающей автоматический анализатор для определения уровня глюкозы в крови, компьютер, который по данным содержания глю​козы в крови рассчитывает скорость и дозы введения инсулина и микронасос, с помощью которого также в автономном режиме инфузируется больному инсулин или глюкоза для поддержания нор​мальной концентрации глюкозы в крови. Биостаторы используются за рубежом и у нас в стране для научных исследований, а также для выведения больных из коматозного состояния и для лечения ла​бильного сахарного диабета. Биостатор относится к аппаратуре за​крытого типа, т.е. работает по принципу обратной связи, при кото​рой скорость инфузии инсулина или глюкозы зависит от уровня глюкозы в крови. Количество и скорость инфузии инсулина или глюкозы рассчитывается автоматически.

Наряду с "Биостатором" в различных зарубежных странах и у нас выпускается серия аппаратов открытого типа, т.е. такие аппа​раты, которые не имеют указанной выше обратной связи. В аппа​ратах открытого типа, которые носят название "дозатора" или "на​сосы", "помпы", "инфузия", т.е. скорость введения инсулина, ре​гулируется не уровнем глюкозы в крови, как в биостаторе, а вруч​ную. При этом в клинических условиях у больного определяется скорость базальной инфузии инсулина, которая обычно составляет 1-1,5-2 ед. в час и в зависимости от количества и качества принятой пищи на определенный отрезок времени устанавливается более высокая скорость инфузии инсулина 2-6ед. в час или одномомент​но (иногда до 8-10ед.), которая поддерживается в течение 20-35 минут (индивидуально), что позволяет поддержать гликемю и в по​стабсорбционном периоде (т.е. после приема пищи) на уровне не превышающем колебания глюкозы в норме. Использование аппа​ратов открытого типа показывает возможность поддерживать у боль​ных сахарным диабетом компенсацию углеводного обмена в тече​ние длительного времени, что благоприятно сказывается на тече​нии сосудистых осложнений сахарного диабета - микро - и макро-ангиопатий. Сдерживающим фактором в применении этого вида лечения - невозможность обеспечения такими аппаратами всех больных, нуждающихся постоянной инфузии инсулина. При этом не​обходимо учитывать, и экономические стороны такого вида лечения (высокая стоимость аппарата), а также ненадежность отечественных дозаторов.

В различных странах мира проводятся работы по пересадке островков поджелудочной железы и культуры бета-клеток для лечения сахарного диабета. Экспериментальные исследования показали, что трансплантированные бета-клетки секретируют достаточное количество инсулина, под влиянием которого наблюдается улучшение углеводного обмена у животных с различными видами сахарного диабета.

Несмотря на рекламу в средствах массовой информации пере​садки бета-клеток больным, страдающим сахарным диабетом в дей​ствительности же эта проблема еще очень далека от решения.

Дело в том, что пересаженные бета-клетки через 1-2 месяца погибают из-за особого иммунного состояния организма больного. Поэтому сейчас эти исследования еще не вышли из стадии клини​ческого изучения. Необходим тщательный отбор больных, которым такая пересадка если не окажет положительного влияния, то хотя бы не была вредной. Необходимо у больных перед операцией про​водить типирование антигенов системы гистосовместимости, опре​делять другие показатели иммунной системы, т.е. осуществлять тщательный подбор культуры клеток донора и реципиента. Успеш​ное решение в будущем проблемы пересадки островков поджелу​дочной железы будет зависеть от успехов трансплантации органов и тканей и наличия эффективных иммуносупрессивных препаратов,

Имеющиеся в наличии такие препараты далеко от совершенства и не отвечают всем требованиям. С другой стороны следует иметь в виду, что нормальная функция бета-клеток возможна лишь при условии сохранения тех взаимоотношений между клетками островка поджелудочной железы, которые имеются в железе при нормальных условиях. Причем, поддерживание функциональной активности бета-клеток возможно лишь при условии сохранения иннервации поджелудочной железы со стороны автономной нервной системы (симпатической и парасимпатическои) и регуляции этой функции желудочно-кишечными гормонами. При пересадке такие условия сохранить в островках поджелудочной железы не представляется возможным.

В последние годы особое внимание обращается на возмож​ность трансплантации целой поджелудочной железы или ее части. Получение синтетических глюкокортикоидов, обладающих мощным иммуносупрессивным действием и других препаратов (циклоспо​рина и др.) влияющих на уменьшение реакции отторжения позво​ляет надеяться на успехи в ближайшем будущем.

Предложенная проф. Гальпериным операция для хирургического лечения диабета также пока далека от совершенства. Положительный эффект, наблюдаемый после операции кратковременный. Требуется тщательное обследование прооперированных больных в различные сроки после операции для того, чтобы вынести окончательное мнение о необходимости такой операции. Мой совет больным не спешить с проведением оперативного лечения сахарного диабета.

Ни на один день не останавливаются исследования в научных лабораториях, направленные на разработку новых препаратов ин​сулина, профилактику диабета и его поздних осложнений. Изуча​ются аналоги инсулина, представляющие собой соединения инсу​лина, в которых осуществлена замена (замещение) отдельных ами​нокислот, что изменяет биологические свойства инсулина, прибли​жая их к требованиям клинической практики. Обнаружены интересные соединения (различные соли выпадания), влияющие на углеводный обмен подобно инсулину. Однако предстоит провести еще длительные исследования, прежде чем эти и другие соединения станут достоянием клиники. 

3.3. Пероральные сахароснижающие препараты

Пероральные сахароснижающие препараты применяются в основном для лечения сахарного диабета II типа с 1956-57 гг. При​менение этих средств для лечения инсулинонезависимого сахарно​го диабета можно сравнивать с применением инсулина для лечения ИЗД, которое открыло новую эру в лечении диабета. К таким пре​паратам относятся толбутамид, бутамид, букарбан, растинон, хлорпропамид и др.

Все перечисленные выше препараты относятся к сульфонил-мочевинным препаратам первой генерации, которые используются в десятых долях грамма (в одной таблетке 0,25 и 0,5г).

С 1969г. для лечения сахарного диабета, стал использоваться глибенкламид, который был первым препаратом сульфонилмочеви-ны второй генерации (второго поколения). В 1970г был применен глиборнурид, ас 1971г.- глипизид, гликлазид и гликвидон. Основное отличие сульфонилмочевинных лекарственных веществ второй генерации в том, что они в 50-100 раз более активны по своему сахароснижающему действию, чем препараты первой генерации и поэтому применяются в тысячных долях грамма (в одной таблетке 0,005-0,01).

В настоящее время в нашей стране применяются препараты группы глибенкламида (манинил, даонил, эуглюкон, бетаназ, глибил и др.). препарат глипизид (минидиаб), гликлазид (диамикрон, пре-диан, диабетон) и глюренорм (гликвидон).

Фирма "Хехст" была одним из первых производителей глибенкламида, носящего название даонил, который почти 20 лет применяется в нашей стране и пользуется заслуженным авторите​том у больных и врачей диабетологов.

Указанный выше препарат глюренорм (фирма Берингер Ин-гельгейм) имеет одно существенное преимущество перед другими препаратами сульфонилмочевины в том, что 95% принятого во внутрь лекарства выделяется через желудочно-кишечный тракт и лишь 5% - через почки. В этой связи глюренорм может применяться больны-м, страдающим инсулинонезависимым сахарным диабетом с нару​шениями функции почек. Использование других препаратов суль-фонилмочевинной группы в этих случаях не рекомендуется, т.к. они выделяются почти исключительно почками (толбутамид в 100%, Хлорпропамид - в 80-90%, толазамид - в 85%, глибенкламид - в 50%, глипизид в 68%).

Особый интерес представляет препарат гликлазид, который выпускается под названием диамикрон (Франция) или предиан (Франция, СФРЮ) или диабетон (Франция - Россия). Наряду с сахароснижающим действием этот препарат обладает положитель​ным влиянием на внутрисосудистую свертываемость, аггрегацию, тромбоцитов и эритроцитов, снижает уровень тромбоксанов и по​вышает содержание простациклина и гепарина в крови, изменяет состояние стенки мелких сосудов-капилляров и артериол, что бла​гоприятно влияет на стабилизацию или даже обратное развитие микроангиопатии (ретинопатии, нефропатии). Поэтому этот пре​парат имеет явное преимущество перед другими сульфонилмоче-винными препаратами.

Препараты сульфонилмочевины применяются у больных, ко​торые способны секретировать собственный инсулин.

Сахароснижающее действие препаратов сульфонилмочевины складывается из их центрального и периферического действия. Цент​ральное или влияние на островки поджелудочной железы объясня​ется их стимулирующим влиянием на секрецию инсулина, восстановлением под их воздействием чувствительности глюкорецептора к гликемии, что приводит в конечном итоге к нормализации секре​ции инсулина. Периферическое или внепанкреатическое действие препаратов сульфонилмочевины осуществляется через их влияние на рецепторы к инсулину. При их применении увеличивается количество рецепторов к инсулину, повышается их аффинность, т.е. сродство инсулиновых рецепторов к инсулину, что приводит к усилению действия инсулина в тканях. Перечисленные препараты при​меняются при инсулинонезависимом диабете в том случае, если диета не приводит к нормализации нарушенного углеводного обмена.

В некоторых случаях (лабильное течение диабета и др.) препараты сульфонилмочевины могут быть рекомендованы и больным, получающим инсулин. Следует особо подчеркнуть, что таблетки назначаются не вместо инсулина, а дополнительно к инсулину. Из всех перечисленных препаратов сульфонилмочевины, по нашему мнению, преимущество имеет диамикрон (предиан, диабетон), ко​торый не только усиливает эффект вводимого инсулина, но и ока​зывает положительное влияние на сосудистые осложнения диабета. Решение о назначении таблетированных препаратов в таких случа​ях остается за врачом.

При длительном применении одного из препаратов сульфо​нилмочевины может развиваться состояние резистентности, т.е. та​кое состояние, когда не только нет эффекта от той дозы препарата, которая до этого оказывала сахароснижающее действие, но даже увеличение дозы не приводит к снижению гликемии в крови до необходимого уровня. В этих случаях рекомендовано назначить дру​гой сахароснижаюший пероральный препарат, который, как прави​ло, оказывает благоприятный эффект. Через некоторое время (1-2 года) чувствительность к препарату восстанавливается и больной вновь может быть переведен на терапию этим препаратом, который ранее был недостаточно эффективным.

Помимо этого, в некоторых случаях отсутствие действия таб​летированных препаратов связано с так называемым токсическим действием глюкозы. В таких случаях больного на непродолжитель​ное время (1,5-3 мес.) нужно перевести на лечение инсулином в дозах, необходимых для поддержания нормогликемии. За этот период происходит восстановление чувствительности бета-клеток к препаратам сульфонилмочевины и больные могут быть переведены вновь на терапию таблетированными препаратами.
Вторую большую группу пероральных сахароснижаюших пре​паратов представляют бигуаниды: метформин или отечественный препарат глиформин, а также глибутид (адебит, силубин, буформин). Бигуаниды уменьшают аппетит и чувство голода, снижают скорость всасывания углеводов из кишечника, влияют на пострецепторные механизмы действия инсулина, приводя к улучшению обмена углево​дов в организме. Это действие указанные препараты оказывают через изменение потенциала на мембране митохондрий, что приводит к активизации межуточного обмена с увеличением утилизации глюкозы и образованием лактата и пирувата. Бигуаниды таким образом обладают почти исключительно только периферическим действием. В связи со способностью бигуанидов в некоторых случаях вызывать состояние лактацидоза, эти препараты противопоказаны при сахарном диабете, протекающем с сопутствующими заболеваниями, склонными к развитию гипоксии: сердечно-сосудистая и легочная недостаточность, а также заболевания печени и почек и различные состояния, сопро​вождающиеся повышением температуры.
Применение сульфонилмочевинных препаратов у некоторых больных может вызвать крапивницу и другие высыпания на коже, потерю аппетита, тошноту, рвоту. В подобных случаях такие пре​параты следует отменить и назначить другие. Побочные явления обычно дают препараты первой генерации (бутамид, букарбан и др.), при применении препаратов второй генерации (манинил, минидиаб, глюренорм, предиан), такие явления практически отсутствуют.
При использовании бигуанидов могут появиться тошнота, рвота, металлический вкус во рту, понос. Указанные явления про​ходят после снижения дозы препарата или его отмены. Помимо таблетированных сахароснижающих препаратов для лечения сахар​ного диабета применяются лекарственные травы.
Использование различных лечебных трав с целью лечения са​харного диабета мы находим как в отечественной народной меди​цине, так и народной медицине многих стран и народов (Вьетнам, Индия, Китай и др.). В настоящее время применяется сбор лекар​ственных растений, предложенный Научно-исследовательским ин​ститутом лекарственных трав. Это набор следующих трав: черника обыкновенная (побеги), фасоль обыкновенная (створки фасоли), аралия манжурская или заманиха высокая (корни), хвощ полевой (трава), шиповник (плоды), зверобой обыкновенный (трава), ромашка аптечная (цветки. Состав растений по весовым пропорциям не должен превышать 10% от содержания каждого вида растений. Применение этого препарата оказалось эффективным для лечения инсулинонезависимого сахарного диабета, причем многие больные,  получавшие до этого по поводу сахарного диабета по 2-4 таблетки в день различных сахароснижающих препаратов были полностью пере​ведены на лечение арфазетином (так назван выше приведенный антидйаоетический сбор из лекарственных трав).
Исследования показали, что арфазетин не только оказывает положительное влияние на состояние углеводного обмена у боль​ных, страдающих инсулинонсзависимым сахарным диабетом. При испольовании антидиабетического сбора из лекарственных трав больным,  получающим инсулинотерапию, отмечалось более стабиль​ное течение заболевания, что позволило уменьшать дозы инсулина, необходимые для компенсации сахарного диабета. Благоприятное влияние антидиабетический сбор оказывает на функцию желудоч​но-кишечного тракта. Хорошим сахароснижающим эффектом об​ладает другой набор лекарственных трав под названием мирфазин.
Помимо арфазетина имеется большое количество сборов, ко​торые прекрасно себя зарекомендовали, как составы трав, облада​ющими сахароснижающими свойствами. Причем их может приго​товить сам пациент, собрав и высушив нужные травы. Перечислю некоторые составы.
Взять по 20г травы хвоща полевого, травы горицвета птичьего и травы земляники. Одну столовую ложку состава залить 200г (ста​кан) кипятка и кипятить в течение 3-5 минут, после чего настаивать еще 10-15 минут. Затем процедить и принимать 3-4 раза в день по одной столовой ложке за полчаса до еды.
Можно приготовить целебный состав, взяв по 25г листьев чер​ники и листьев одуванчика, 20 г  травы галеги лекарственной. Одну столовую ложку этого состава залить 300 г кипятка, прокипятить пять минут, настоять в течение 15-20 минут. Затем процедить и принимать 2-3 раза в день по одной трети-половине стакана за полчаса до еды.
Еще один состав: по 25г травы галеги лекарственной, стручков фасоли, листьев черники, корня одуванчика и листьев крапивы. Одну столовую ложку состава залить 200г кипятка, настоять 30 минут. Принимать 3-4 раза в день по три четверти стакана за полчаса до еды.
В следующий сбор входят листья одуванчика, листья цикория обыкновенного, крапивы двудомной, трава галеги лекарственной и листья грецкого ореха по 20г каждого названия. Одна столовая ложка состава заливается двумя стаканами воды, кипятиться 2-3 минуты, настаивается 5-10 минут и затем процеживается. Принимать по три столовые ложки за 10-15 минут до еды
Хорошее влияние на снижение сахара крови оказывает отвар из состава в который входят по 20г листья черники, листья брусни​ки, листья одуванчика, травы галеги лекарственной и крапивы дву​домной. Столовая ложка сбора заливается З00 г кипятка и кипятит​ся 5 минут, затем отвар необходимо процедить и принимать по 1/2 стакана 2-3 раза в день за 10 минут до еды.
Рекомендуется близкий по составу сбор, включающий в себя по 20г листьев подорожника, черники, крапивы двудомной и оду​ванчика. Одна столовая ложка сбора заливается 200г (стакан) ки​пятка, кипятится 2-3 минуты и настаивается 10-15 минут. После чего отвар необходимо процедить и принимать по 1/2 стакана 3-4 раза в день за 20 минут до еды.
Еще один рецепт. Взять по 20г травы хвоща полевого, травы горицвета птичьего, крапивы двудомной и травы пастушьей сумки. Одну столовую ложку состава залить 200г кипятка и кипятить 3-5 минут, после чего настаивают еще 10-15 минут. Затем необходимо процедить и принимать 3-4 раза в день по одной столовой ложке за полчаса до еды.
Можно приготовить отвар, взяв по 20г листьев ореха грецкого, листьев мяты перечной, травы горицвета причьего и травы галсги лекарственной. Столовую ложку сбора залить стаканом кипятка, затем еще кипятить 2-3 минуты, процедить и принимать по 1/3 стакана 3 раза в день за 15-30 минут до еды.
Многое в природе благотворно влияет на человеческий орга​низм вообще и на организм больного диабетом, в частности. Например, береза. Ее листья, почки и сок обладают целебным действием. Отвары и настои листьев и почек принимают при диабете по полной столовой ложке перед едой.
Листья брусники в виде отваров - 20г на 200 г воды потребля​ют по одной столовой ложке 3-4 раза в день. Листья ореха, корень девясила, донник, душица, зверобой, листья земляники лесной, крапива двудомная, медуница лекарст​венная, подорожник также с успехом применяются при диабете в виде отвара или настоя.
Доказано лечебное свойство стахиса, топинамбура. Так заме​чено, что в Японии, Китае, Корее, где в пищу используют стахис-китайский артишок, - болеют диабетом реже. Конечно, дело тот не 1 только в этом лекарственном растении. Тем не менее, если вы едите стахис в виде салата или в жареном, отварном виде, он положи​тельно влияет на углеводный обмен, способствует снижению арте​риального давления. Что касается топинамбура-земляной груши, то его клубни, как и стахис, содержат большое количество витаминов, минеральных солей и, безусловно, способствует снижению са​хара крови у больных диабетом.
Кроме того, рекомендуется шиповник, он тоже оказывает сахароснижающее действие. Плоды шиповника применяют в виде или чая из расчета одна столовая ложка плодов на 500 г отвара кипящей воды. В виде настоя широко используют листья и спелые ягоды черники, цикории, полевой хвощ, створки стручков фасоли, корень одуванчика, семена льна, овес.
О пользе овса. Больные диабетом, да и другими заболевания​ми, хорошо знают, насколько полезна овсяная каша. Овес содер​жит аминокислоты, витамины, липотропные вещества, макро- и микроэлементы. А проросшие зерна и сырой сок колосьев овса бо​гаты гормоноподобными веществами, понижающими сахар в крови. Кроме того, овес обладает мочегонным, желчегонным, потогонным действиями, нормализует функцию нервной системы. Отвар овса готовят следующим образом: 100 г зерен заливают тремя стаканами воды и кипятят в течении часа, оставляют на ночь. Затем процеживают и принимают по одной трети-половине стакана три раза в день до еды.

Фитотерапия успешно используется при лечении сахарного диабета. В одних случаях удается полностью перейти на терапию арфазетином или другими сборами. В других - существенно сокра​тить дозу таблетированных сахароснижающих препаратов. А в не​которых случаях - и дозу инсулина. Однако, не всегда удается пол​ностью перевести больных на лечение лекарственными травами, и, стало быть, нельзя отказаться от применения синтетических лекар​ственных препаратов.
Лекарственные травы помимо отваров и настоев можно при есть в "сыром" виде, т.е. в виде салатов.
Так во многих странах, включая Францию, широко применя​ется салат из листьев одуванчика. Для приготовления такого салата свежие листья одуванчика необходимо замочить в воде в течение 30 минут, затем слегка подсушить и мелко нарезать. Добавить зелень, майонез или сметану, но лучше растительное масло, соль по вкусу.
Для приготовления салата из крапивы взять 50 г листьев кра​пивы, 8 г листьев лопуха, 15 г зеленой петрушки, 1/2 отварной картофелины и 10 г растительного масла. Крапиву опускают в кипящую воду на 5 минут, откидывают на дуршлаг и мелко нарезают. Листья лопуха также опускают в кипящую воду на 2 минуты, откидывают на дуршлаге и мелко нарезают. К нарезанной зелени добавляют картофель, зелень петрушки, масло и соль по вкусу.

Кроме того, крапиву можно приготовить и другим способом. Нашинковать промытые молодые листья крапивы, смешать с из​мельченным зеленым или репчатым луком, можно потолочь дере​вянным пестиком, после чего добавить растительного масла. По желанию можно добавить ломтик вареного яйца.
Листья крапивы можно использовать для салата вместе с оду​ванчиком. Промытую зелень крапивы и листья одуванчика предва​рительно вымочить в крепком соленом растворе. Затем листья на​шинковать, перемешать с тертой морковью, полить соком лимона или уксусом (лучше яблочным), заправить растительным маслом.
Для приготовления салата земляничного необходимо взять 60 г листьев земляники, 8 г листьев мяты, 40 г зеленого лука, 8 г расти​тельного масла. Молодые свежие листья перечисленных трав промывают и после небольшого подсушивания шинкуют, заправляют растительным маслом и солят по вкусу.
Салат с цветками календулы готовят следующим образом. Берут 100 г свежих огурцов, 50г цветков календулы (ноготки), 50 г зеленого лука, 2 ложки сметаны или растительного масла, 6 г зелени укропа. Цветы календулы и зеленый лук моют, нарезают и добавляют к нарезанным тонкими кружочками огурца. Посыпают зеленью укропа, добавляют растительное масло или сметану, солят по вкусу.

Для приготовления салата из крапивы и подорожника берут 40 г молодых листьев крапивы, 4г листьев подорожника, 10 г репча​того лука, 8 г зелени петрушки или укропа, 15г растительного мас​ла. Листья подорожника промывают и замачивают в соленой воде (20 г соли на 1 л. воды) в течение 15-20 минут и мелко нарезают с листьями крапивы, предварительно промытых и просушенных. К ним добавляют сваренного вкрутую 1/2 куриного яйца, заправляют растительным маслом с уксусом и посыпают зеленью петрушки.
Полезен салат из крапивы с орехами, для приготовления ко​торого берут 75 г листьев крапивы, 15 г ядер грецкого ореха, 5г зеленого лука, 3 г петрушки, 5г 3% уксуса (или яблочного уксуса), соль. Промытые листья крапивы опускают в кипящую воду на 5 минут, откидывают на дуршлаг и мелко нарезают. Ядра грецкого ореха толкут, разводят отваром крапивы до консистенции густой сметаны и смешивают с нарезанными листьями крапивы. Затем по​сыпают нарезанной зеленью лука и петрушки, добавляют уксус и соль по вкусу.

В перечисленные составы салатов можно добавить молодые побеги иван-чая с листьями, лебеду, листья донника, заячью капусту, листья пастушьей сумки, молодые листья спорыша и зелень медуницы.

Таким образом, фитотерапия или лечение лекарственными травами с успехом используется и при лечении сахарного диабета, причем в одних случаях удается полностью перейти на терапию арфазетином, в других существенно снизить дозу пероральных сахароснижающих препаратов, а в некоторых случаях и дозу инсулина.
Однако, следует отметить, что не всегда удается полностью перевести больных на лечение лекарственными травами и отказать​ся от применения лекарственных синтетических препаратов. Фито​терапия тем не менее должна занять соответствующее место среди других сахароснижающих препаратов. Различная эффективность сахароснижающих препаратов еще раз подтверждает данные о гете​рогенности механизмов, приводящих к нарушению углеводного обмена и развитию сахарного диабета, о чем отмечалось выше.

В последние годы для лечения сахарного диабета применяют​ся вещества, влияющие на скорость всасывания углеводов из ки​шечника. Известно, что расщепление углеводов в 12-ти перстной кишке осуществляется под влиянием альфа-амилазы, а в тонком кишечнике - под влиянием альфа-глюкозидаз. Ингибитор альфа-глюкозидазы (препарат "ВАУ 5421, глюкобай или акарбоза), спо​собствует более медленному расщеплению углеводов в кишечнике, а следовательно -и замедлению их всасывания, что приводит к не​значительной гипергликемии через 1-2 часа после приема пищи. Кроме того снижается всасывание из кишечника и холестерина, что важно для предупреждения сосудистых осложнений диабета. Такое же действие оказывают и препараты из гуара (глюкотард, гу-арем и др.). Эти препараты при применении через рот способству​ют появлению чувства сытости (насыщения) в связи с тем, что под влиянием желудочного содержимого их объем увеличивается в не​сколько десятков раз. Кроме того, они, как и акарбоза, снижают ско​рость всасывания углеводов из кишечника.

3.4.Физическая активность
Физическая работа полезна всем, а не только больным сахарным диабетом. Физические упражнения улучшают Ваше самочувствие, способствуют нормализации функции внутренних органов, восстанавливая в них кровообращение, укрепляет сердце и легкие, способствует снижению кровяного давления, ослабляют повседневное напряжение, уменьшают отрицательное влияние стрессовых состояний, с которыми мы постоянно встречаемся в повседневной жизни.

Во время работы или выполнения физических упражнений расходуется большое количество энергии, которая производится в первую очередь за счет усвоения углеводов, что сопровождается снижением сахара в крови. Еще до открытия инсулина во многих странах мира врачи рекомендовали физические упражнения для лечения сахарного диабета.
Резкое увеличение числа больных сахарным диабетом в после​военные годы связано с гиподинамией, т.е. уменьшением физичес​ких нагрузок. Научно-технический прогресс, автоматизация и механизация многих видов работ привели к уменьшению использова​ния калорий принятой пиши для производства энергии в организ​ме и отложению этих калорий "про запас" в подкожно-жировой клетчатке, что ведет к развитию ожирения.
Отношение к физической нагрузке для больных сахарным ди​абетом не всегда было одинаковым. В 20-30 годы для больных ди​абетом рекомендовалось ограничение физических упражнений и на​грузок. Только благодаря многочисленным научным исследованиям было установлено благоприятное влияние физических упражне​ний на организм в целом и на течение сахарного диабета, в частности. Физическая нагрузка входит в комплекс лечебных мероприятий при сахарном диабете. Увеличение расходов, энергии во время физической нагрузки способствует нормализации и снижению веса.  Механизм данного процесса был расшифрован лишь 2 года тому назад. Дело в том, что в периферичес​ких тканях глюкоза поглощается, т.е. проходит внутрь клетки, вслед​ствие взаимодействия инсулина с инсулиновыми рецепторами, рас​положенными на этих клетках. В результате такого взаимодействия происходит регенерация сигнала, действие которого проявляется в активации специальных белков клетки, так называемых транспор​теров глюкозы, которые транспортируют глюкозу от мембраны во внутрь клетки, где и происходит ее метаболизм. Различают 6 видов таких транспортеров глюкозы. Причем 5 видов белка транспорте​ров глюкозы находятся под контролем инсулина, а 6-й вид белкового транспортера глюкозы активируется физической нагрузкой, т.е. он образуется и функционирует только в работающей мышце. Поэто​му систематическая физическая нагрузка способствует поддержа​нию этого вида транспорта в тех количествах, которые достаточны для утилизации глюкозы мышцами, что и проявляется снижением ее уровня в крови. Кроме того, систематические физические уп​ражнения способствуют снижению липидов крови, включая и хо​лестерин, который играет важную ключевую роль в развитии атеро​склероза, физическая нагрузка способствует снижению артериаль​ного давления, которое часто повышено у больных страдающих диабетом, улучшает циркуляцию крови и работу сердца. Ежеднев​ная физическая зарядка приводит к улучшению общего самочувст​вия, как физического, так и психического, помогает ослабить отри​цательное влияние напряжения и стресса на организм.

Любая физическая нагрузка сопровождается потреблением энер​гии, при ходьбе на 5 км потребление энергии составляет 350-370 ккал в час, а при езде на велосипеде 270-280 ккал в час. Наибольшее количество энергии расходуется при беге, особенно, на длинные дистанции (10-15 км), когда для выполнения такой нагрузки необходимо до 1200 ккал в час. Ходьба на лыжах, плавание, игра в теннис составляет почти одинаковые затраты энергии - 400-500 ккал в час.
В приводимой таблице N14 представлены данные по расхо​дованию энергии при выполнении физических упражнений (по А.Аметову и др. 1991).
Таблица 14

	Вид упражнений
	Расход энергии, ккал /ч при массе тела, кг

	
	       55
	70
	90

	Аэробика 
	553 
	691 
	922 

	Баскетбол 
	452 
	564 
	753 

	Велосипед 10 км 
	210 
	262 
	349 

	Велосипед 20 км 
	553 
	691 
	922 

	Зарядка 
	216 
	270 
	360 

	Таниы медленные 
	167 
	209 
	278 

	Танцы быстрые 
	550 
	687 
	916 

	Хоккей 
	360 
	420 
	450 

	Скакалка 
	360 
	420 
	450 

	Бег 8 км 
	442 
	552 
	736 

	Бег 12 км 
	630 
	792 
	1050 

	Бег 16 км 
	824 
	1030 
	1375 

	Коньки 
	245 
	307 
	409 

	Лыжи горные 
	280 
	360 
	450 

	Лыжи равнинные 
	390 
	487 
	649 

	Футбол 
	330 
	410 
	512 

	Плавание вольным стилем 
	420 
	522 
	698 

	Теннис одиночный 
	357 
	446 
	595 

	Теннис парный 
	210 
	262 
	352 

	Волейбол 
	164 
	205 
	273 

	Ходьба 5 км 
	206 
	258 
	344 

	Ходьба 6 км 
	308 
	385 
	513 

	Подъем по лестнице 
	741 
	589 
	786 

	Тяжелая атлетика 
	340 
	420 
	520 

	Борьба (тренировка) 
	600 
	800 
	1020 


Если Вы решили заниматься физическими упражнениями, то Вам необходимо обязательно посоветоваться с врачом. Объем фи​зической нагрузки при сахарном диабете определяется несколькими факторами: возрастом больного, длительностью, течением и тя​жестью диабета. Поэтому консультация врача необходима в любом возрасте. В большой степени объем физической нагрузки определя​ется состоянием сердечно-сосудистой системы, а с возрастом уве​личивается риск нарушения функции этой системы, особенно у больных сахарным диабетом. Медицинское обследование (проведе​ние пробы на велоэргометре, ЭКГ и другие тесты) позволяет умень​шить риск нарушения функции сердца, легких, нарушения крово​обращения. Оценка состояния сердечной мышцы по данным ЭКГ и др. позволит определить дозу физической нагрузки.
При определении объема физической нагрузки обязательно учи​тывается: тип физической активности: ее интенсивность и продолжи​тельность, а также частота проведения физических нагрузок в течении недели. Физические нагрузки проводят 4-6 раз в неделю. Вид нагрузки зависит от возраста (ходьба, коньки, лыжи, плавание, танцы, футбол, волейбол, бег трусцой, езда на велосипеде и т.д.) больного.
Интенсивность нагрузки зависит от сердечно-сосудистой сис​темы и определяется частотой пульса и другими показателями реак​ции организма на стресс. Для определения частоты пульса необхо​димо остановиться на 15-16 секунд, в течении которых определяет​ся частота пульса, на сонной артерии, или на запястье за 10 секунд и затем помножить на 6, что и составит частоту биения сердца за 1 минуту. Если частота пульса составляет 100-120 ударов в минуту, это указывает на то, что интенсивность физических упражнений полностью соответствуют функции сердечно сосудистой системы. Частота пульса 120-140 ударов в минуту показывает, что объем и интенсивность нагрузки превышает способность сердечно-сосуди​стой системы полностью адаптироваться к такой работе и интен​сивность физических упражнений должна быть снижена. При час​тоте пульса в 140-160 ударов в минуту необходимо прекратить даль​нейшее выполнение физической нагрузки.
Длительность и частота физических нагрузок зависит от воз​раста, тренированности и начинать физические упражнения необ​ходимо с 10-15 минут 3 раза в неделю с удлинением их продолжи​тельности до 30 минут с частотой 4-6 раз в неделю.
Для лиц пожилого возраста наилучшим видом физических нагрузок является ходьба по 15-30 минут 3 раза в неделю с такой интенсивностью, чтобы частота пульса составляла 100-110 ударов в минуту.
Ходьба не требует практически никакого специального сна​ряжения, за исключением хорошей обуви с супинаторами для под​держания свода стопы. Наилучшее время для физических упражнений через 1-2 часа после приема пиши, причем время суток не иг​рает большого значения.
Объем и интенсивность физической нагрузки зависит от типа сахарного диабета и длительностью его течения. В связи с тем, что ИНЗД встречается в зрелом и пожилом возрасте, то состояние сер​дечно-сосудистой системы зависит как от возрастных особеннос​тей, так и наличия диабета. При определении объема физической нагрузки нужно обязательно учитывать показатели функции сер​дечно-сосудистой системы. Физические упражнения их интенсив​ность и объем надо начинать с минимального, постепенно за 2-3 недели доводить до максимально-допустимых.
Каждую физическую нагрузку (или занятие) можно разделить на три стадии. В первую стадию под влиянием физических упражне​ний происходит согревание организма, она длится пять минут и включает ходьбу на месте, приседания, медленная ходьба, упражне​ния для верхнего плечевого пояса. Во вторую фазу стимуляторных эффект от нагрузки на сердечно-сосудистую систему составляет 3/4 от пика показателей и на этот период приходится половина вашей дистанции, если это бег трусцой (или другого вида физической на​грузки). Длительность второй части программы физических упражне​ний составляет 20-30 минут и включает различные упражнения, ходьбу, бег трусцой, езду на велосипеде, плавание. Наконец, третья фаза, в период которой происходит снижение интенсивности нагрузки со​ставляет около 5 минут и включает замедление и переход на ходьбу, упражнения для рук и др., организм постепенно охлаждается и работа органов и систем приходит в нормальное функциональное состояние.
У больных, страдающих сахарным диабетом 1 типа, которые значительно моложе, физическая нагрузка по своему объему и ин​тенсивности должна быть больше, чем у больного старшего и пожилого возраста. Если для последних лиц, в основном, рекомен​дуется ходьба и отдельные комплексы физических упражнений, то для больных диабетом 1 типа показаны не только индивидуальная программа физической нагрузки, но и коллективные игры: футбол, волейбол и др. Участие в соревнованиях, которые требуют быстрой мобилизации сил и энергии и сопровождаются стрессом, больным диабетом противопоказано.
У больных, страдающих диабетом II типа систематическое занятие физическими упражнениями приводит к уменьшению веса, снижению инсулинорезистентности, улучшению толерантности к глю​козе, что приводит к уменьшению потребности в сахароснижающих таблетках и даже к полной отмене их приема. У больных улучшается общее самочувствие, появляется интерес и любовь к жизни. У больных сахарным диабетом I типа физические упражне​ния являются важной составной частью лечения и позволяют в те​чении многих десятилетий сохранить работоспособность, хорошее состояние сердечно-сосудистой системы, замедлить или даже предуп​редить время появления поздних осложнений сахарного диабета
В период проведения физических упражнений или вскоре по​сле них могут наблюдаться признаки изменения или даже ухудше​ния состояния здоровья. В первую очередь это касается значитель​ного снижения уровня сахара крови вплоть до развития гипоглике​мии. Эти состояния могут встречаться как у больных, страдающих сахарным диабетом II типа, так и больных с ИЗД, причем чаще и в более интенсивной форме гипогликемия развивается у больных по​лучающих инсулин. Для предупреждения гипогликемии в период или вскоре после физических упражнений необходимо обязательно перед их началом принять дополнительную пищу. Это сухие фрук​ты или орехи, бутерброд, молоко с булкой, сыр и др. продукты. Если физическая нагрузка продолжается длительное время (игра в футбол, волейбол и др.), то необходимо отрегулировать питание (уве​личить калорийность пищи) и уменьшить дозу инсулина, действие которого приходиться на время, отведенное для соответствующих игр. Игнорирование этих условий будет приводить не только к ги​погликемии, но и развитию кетоацидоза. Для адекватного питания и соответствующей дозы вводимого инсулина необходимо опреде​лить содержание уровня глюкозы в крови до и после физической нагрузки.
Так как любая физическая нагрузка сопровождается значи​тельной потерей жидкости (в основном, с потом, с выдыхаемым воздухом) необходимо предпринять меры для предупреждения де​гидратации (обезвоживания) организма. Достаточное количество жидкости необходимо принять перед физической нагрузкой и вско​ре после нее.
Начинать заниматься физической культурой можно в любом возрасте. Время года для начала занятий большого значения не имеет. Для систематического занятия физкультурой необходима мотива​ция, т.е. постановка для себя цели, задачи. А основная установка должна быть на улучшении здоровья под влиянием систематичес​ких занятий. Одного энтузиазма бывает порой недостаточно. Энту​зиазм может пройти в течении первых 7-10 дней, когда системати​ческие занятия физкультурой могут даже несколько ухудшить об​щее самочувствие.
Это естественная реакция детренированного организма. Че​рез 2-3 недели от начала занятий Ваше самочувствие улучшиться, увеличиться работоспособность организма и несомненно изменят​ся в лучшую сторону показатели содержания глюкозы в крови и моче. Ваша конечная цель от занятий физкультурой - улучшение состояния и всех объективных показателей Вашего здоровья.
После любой физической нагрузки необходимо принимать вод​ные процедуры - теплый душ. Учитывая, что при сахарном диабете имеется предрасположение к заболеваниям кожи, то душ или ванну можно рекомендовать даже несколько раз в день. При отсутствии душа необходимы обтирания теплой водой. Как правило, рекомен​дуется пользоваться нейтральным мылом, которое меньше раздра​жает кожу. В период занятий физкультурой необходимо обращать внимание на состояние ног. Обувь должна быть удобной и мягкой. На время занятий использовать .шерстяные носки, которые хорошо впитывают пот. Носки и обувь не должны иметь грубых швов, ко​торые могут быть причиной потертостей и язв. Ноги в период вод​ной процедуры необходимо также мыть теплой водой с нейтраль​ным мылом и вытирать насухо, особенно между пальцами.

3.5. Самоконтроль состояния углеводного обмена
Для определения содержания сахара в крови и моче суще​ствуют различные биохимические методы, применяемые только в лабораторных условиях. В последние 10-15 лет широкое распро​странение получили методы определения глюкозы, да и других би​охимических показателей крови с использованием "сухой химии", т.е. различных диагностических полосок для визуального определе​ния содержания глюкозы в крови или с помощью портативных аппаратов -глюкометров.
Использование диагностических полосок для определения со​держания глюкозы в крови позволило разработать систему само​контроля сахарного диабета. Содержание глюкозы в крови утром натощак должно составлять 4,44-6,66 ммоль/л (80-120мг%), перед любым приемом пищи в течении дня (перед обедом, полдником, ужином) - 4,44-7,77 ммоль/л (180мг%) и в 3 часа ночи - 4,16-4,44 ммоль/л (75-80мг%). При таком уровне глюкозы в крови в течении суток в моче глюкоза будет отсутствовать.
Самоконтроль позволяет больному в обычной для него (по​вторяющейся изо дня в день) обстановке подобрать питание и дозу вводимого инсулина так, чтобы концентрация глюкозы в крови со​ставляла вышеприведенные значения.
Для определения содержания глюкозы в крови применяются упрощенные экспресс-методы. В нашей стране широкое распро​странение получили глюкометры "Рефлолюкс-С" и диагностические полоски к нему Гемоглюкотест 20-800" производства фирмы Берингер Манхейм (Германия) и "Глкжометр-П" с диагностичес​кими полосками "Глюкостикс" фирмы "Эймес-Байер" (США), ап​парат "Интеконт-Ш" венгерской фирмы "77электроника", "Уан Тач" фирмы "Лайф-скан" (США), "Чек Мейт" (США) и др. Опре​деление уровня глюкозы в крови занимает немного более 2-х ми​нут. Процедура определения включает следующую последователь​ность действий: 

1) вымыть руки; 

2) сделать прокол кончика пальца с помощью ланцета или специального аппарата, в который вставля​ют ланцет (подобие широко распространенной иглы-Франко); 
3) появившуюся первую каплю крови стереть кусочком ваты, а после​дующую каплю нанести на диагностическую полоску, закрыв при этом всю площадь реагирующего участка полоски; 
4) подождать 1 минуту, в течении которой реакция глюкозы происходит с соответ​ствующими химическими реагентами, нанесенными на диагности​ческую полоску; 
5) кусочком ваты стереть кровь с диагностической полоски; 
6) подождать еще одну минуту, после чего изменившийся цвет индикаторной полоски сравнить с цветной стандартной шка​лой, имеющейся на флаконе - контейнере диагностических поло​сок; 
7) совпадение цвета диагностической полоски с определенным участком стандартной шкалы будет соответствовать определенной концентрации глюкозы в ммоль/л или мг%, проставленных на шкале.
При наличии глюкометра-II "Интерконт-Ш" или "Рефлолюкс-С" после 5 стадии процесса (кровь ваткой убирается с диагности​ческой полоски), полоску помещают в специальное окно в аппара​те и спустя 1 минуту на дисплее появляются цифры, показывающие содержание глюкозы в крови.
Цифры содержания глюкозы в крови заносят в дневник или журнал учета анализов и инъекций (таблица 12 и 13).
Индикаторные диагностические полоски по 25 и 50 штук хра​нятся в герметически закрытых флаконах, защищенных от света. Кон​троль содержания глюкозы в крови косвенно можно проводить через определение ее уровня в моче, что позволяет установить количество глюкозы, выделяемое организмом за определенное время суток.
Однако, следует иметь в виду, что показатель уровня глюкозы в суточном количестве мочи является интегрированным. Для реше​ния вопроса о дополнительной дозе сахаропонижающих препара​тов в случае избыточной глюкозурии необходимо провести опреде​ление концентрации глюкозы в 3-х - 4-х порциях мочи. Обычно мочу собирают с 9.00 до 14.00; с 14.00 до 20.00 часов; с 20.00 до 24.00 и с 24.00 до 9.00 утра. Определение глюкозурии в этих порциях поможет уточнить необходимую дозу инсулина или таблетированных препаратов для полной компенсации углеводного обмена. Со​держание глюкозы в моче определяют с помощью поляриметра или диагностических полосок (наподобие полосок для определения глю​козы в крови).
Глюкозурия определяется индикаторными полосками "Глю-котест" или "Диабур-тест 5000" (фирма "Берингер Мангейм"). Про​цедура определения: диагностическая полоска на несколько секунд опускается в стаканчик с мочой, после этого полоску извлекают и через 2 минуты (время необходимое для реакции) цвет полоски срав​нивают с цветной стандартной шкалой, наклеенной на флакон. Жел​тый цвет полоски указывает на отсутствие глюкозы в моче, что со​ответствует уровню глюкозы в крови ниже 9,99 ммоль/л (180мг%), светло-зеленый или зеленый цвет соответствует содержанию глю​козы от 0,1 до 1% и сине-зеленый цвет - 2% и более При хорошей компенсации диабета содержание глюкозы в моче соответствует: отрицательно; "следы" и не более 0,1%. Более высокие показатели концентрации глюкозы указывают на необходимость коррекции дозы сахароснижающих препаратов. Контроль углеводного обмена с по​мощью определения уровня глюкозы в моче дешевле, однако он уступает по эффективности по сравнению с контролем гликемии и более сложен из-за технических трудностей по сбору мочи в тече​нии суток. Кроме того, у пожилых людей отмечается увеличение почечного порога для глюкозы и в этих случаях может иметь место аглюкозурия при повышенных цифрах (9,99ммоль/л — 180мг%) гликемии. Поэтому лучшим способом контроля сахарного диабета является определение содержания глюкозы в крови, которое не дол​жно в течении суток превышать показатели выше 8-9ммоль/л (140— 160мг%) Во многих странах мира предпочтение отдают определе​нию концентрации глюкозы в крови.
В последнее время для контроля сахарного диабета использу​ется определение гликозилированного гемоглобина и фруктозамина в сыворотке крови. Эти показатели являются интегрированны​ми, т.е. отражают состояние компенсации диабета на протяжении длительного периода. Содержание фруктозамина указывает на со​стояние сахарного диабета за последние две недели, а гликозилиро​ванного гемоглобина - за последние два месяца. Учитывая, что для диагностики сахарного диабета и контроля за его компенсацией бо​лее часто применяется определение гликозилированного гемогло​бина необходимо более подробно остановиться на этом вопросе. Гемоглобин, содержащийся в эритроцитах, является переносчиком кислорода от легких к периферическим тканям. Состав гемоглоби​на представлен основной его фракцией - гемоглобин А, на долю которого приходиться около 93 % всего гемоглобина и фракции гемоглобина aj. Гемоглобин А является биологически активной ча​стью гемоглобина, тогда как гемоглобин aj представляет собой ге​моглобин, комплексированный с глюкозой и называемый гликоге-моглобин. Его количество зависит от содержания глюкозы в крови, т.е. чем выше гликемия, тем более высокий процент гликогемогло-бина. Он отличается от гемоглобина А тем, что соединение его с кислородом дает стойкий комплекс, из которого в периферических тканях не отщепляется кислород, т.е. эта часть гемоглобина выклю​чается из нормальной транспортной системы кислорода.
Гемоглобин А1 также гетерогенный компонент и состоит из фракции А1а: А1б и А1с. Наибольшая его фракция приходиться на гемоглобин А1с. Разработаны методы определения гемоглобина А1 - гликогемоглобина и гемоглобина А1с, содержание которых незна​чительно отличается друг от друга. При интерпретации данных о содержании гликозилированного гемоглобина в крови необходимо знать, какое соединение определялось в конкретном исследовании. Так, у здорового человека уровень гликогемоглобина составляет 7 % , а гемоглобина А1с - 5,3-5,8%. При хорошей компенсации содержа​ние гликогемоглобина в крови ниже 9 %, а гемоглобина А1с - ниже 7,5%: при удовлетворительной компенсации уровень гемоглобина А1 колеблется между значениями 9-11%, а гемоглобина А1С - между 7,5-9%: о декомпенсации диабета свидетельствуют цифры выше 11% и выше 9% соответственно.
Таким образом, определяя количество гликолизированного ге​моглобина в крови можно контролировать степень компенсации диабета на протяжении длительного времени, т.е. за последние 2-3 месяца. Эти показатели не могут быть использованы для решения вопроса об адекватной дозе препаратов, снижающих содержание сахара в крови и для краткосрочной коррекции дозы инсулина.
Наличие ацетона в моче указывает на повышенное содержа​ние кетоновых тел в организме. К кетоновым телам относятся бета-оксимасляная, ацетоуксусная кислота и ацетон. Эти вещества явля​ются продуктами распада жира и использования его в качестве ос​новного источника энергии. Повышенное их количество в крови указывает на то, что глюкоза в организме не утилизируется, что наблюдается при недостатке инсулина. Повышенный распад жира и приводит к кетоацидозу, т.е. к кетонемии - повышению кетоно​вых тел в крови и экскреции их с мочой. Метод определения кето​новых тел в моче основан на определении ацетона, который явля​ется одним из обязательных компонентов кетоновых тел. Концен​трация ацетона определяется с помощью специальных диагностических полосок. По изменению цвета полоски и сравнению со стан​дартной цветовой шкалой судят о количестве ацетона в моче. Выяв​ление ацетона в моче свидетельствует о декомпенсации сахарного диабета и требует в большинстве случаев увеличения дозы вводимо​го инсулина. Изменение плана лечения диабета необходимо осу​ществлять совместно с врачом.

ГЛАВА IV. КЕТОАЦИДОЗ И ДИАБЕТИЧЕСКАЯ К ОМА
Повышение содержания кетоновых тел в крови и значитель​ное их выделение с мочой указывает на кетоацидоз, который явля​ется начальной фазой кетоацидотической (диабетической) комы. Ес​ли на первой стадии развития комы не устраняются причины вы​звавшие кетоацидоз, то он постепенно переходит в диабетическую кому.
Кетоацидоз развивается при недостатке инсулина вследствие различных причин: 

1) недостаточное введение инсулина (неправиль​ный расчет дозы); 

2) смена препарата инсулина без предваритель​ного определения чувствительности больного к новому препарату; 
3) нарушение техники введения инсулина (использование некаче​ственного шприца, многократные инъекции в одно и тоже место, воспалительный инфильтрат в месте введения); 
4) прекращение инсулинотерапии по каким-либо причинам; 
5) резкое увеличение по​требности в инсулине в связи с инфекционными (грипп, воспале​ние легких и др.) или другими заболеваниями, отравлением несве​жей пищей, грибами и другими веществами, травма, а иногда даже в результате нервного или физического перенапряжения. 
Нередко, диабетическая кома развивается у больного с впервые выявленным сахарным диабетом, если он поздно обратился к врачу и не получил лечения.
Развитие кетоацидоза происходит в течении нескольких ча​сов или дней и при этом всегда предшествуют признаки декомпенсации сахарного диабета, что всегда проявляется в усилении жажды, общей слабости и др. Следует особо подчеркнуть, что кетоацидоз при инфекционном заболевании развивается в следствии снижения дозы инсулина или его отмены из-за неправильного толкования больным одного из правил, соблюдение которого обязательно при сахарном диабете и которое заключается в том, что после введения инсулина необходимо принять пищу, в противном случае через некоторое время разовьется гипогликемическое состояние. При любом заболевании снижается аппетит, больной приходит к выво​ду, что если он не принимает пишу, то, следовательно, и не требу​ется введения инсулина.
Необходимо помнить, что при любом заболевании (грипп и др.) вследствие воздействия бактериальных пирогенов или других патогенных факторов (стресс) содержание глюкозы в крови повы​шается, что приводит к декомпенсации углеводного обмена. По​этому необходимо увеличить обычную для больного дозу инсулина. В случае использования приема больным сахароснижающих пероральных препаратов необходимо дополнительно назначать инсулин. Инсулинотерапию необходимо проводить и в случае отсутствия ап​петита и даже когда появляются тошнота и рвота. Если у больного страдающего сахарным диабетом при любом заболевании содержа​ние сахара в моче составляет 2 % и выше, то это указывает на необ​ходимость увеличения дозы инсулина обычно на 4-8 ед. простого или суинсулина, который вводится дробно в течении 24 часов.
Первыми признаками кетоацидоза являются тошнота, апатия, головная боль при усилении жажды и полиурии. В дальнейшем присоединяется состояние оглушенности, заторможенности, дезориентации, а также атония мышц, арефлексия и различная степень-выключения сознания (от заторможенности до истинной комы), т.е. бессознательного состояния. Тошнота, рвота и осмотический ди​урез (повышение мочеотделения при высоком содержании сахара в моче) приводит к обезвоживанию или дегидратации организма проявляется сухостью кожи и слизистых оболочек, языка, губ, носа, снижением тургора кожи, западением глазных яблок и сни​жением их тонуса (симптом мягких глазных яблок). Дыхание частое и глубокое (типа Куссмауля) и выдыхаемый воздух пахнет ацетоном (запах моченых яблок). У здорового человека воздух никогда не со​держит запаха ацетона. К тошноте присоединяются рвота и понос, которые усиливают обезвоживание организма. Температура тела сни​жается, кровяное давление также имеет тенденцию к снижению - гипотония.
У больных сахарным диабетом бессознательное состояние мо​жет быть следствием гипогликемической и диабетической комы.
Несмотря на то, что для обоих ком характерна потеря созна​ния, имеется много других отрицательных признаков, которые пред​ставлены в ниже приведенной таблице.
Лечение диабетической комы комплексное, требует внутри​венного введения жидкости, инсулина и других препаратов, поэтом​у оно проводиться только в клинических условиях, причем, как правило, в отделениях реанимации. Помимо выведения больного из коматозного состояния проводится и лечение направленное на ликвидацию основной причины, вызвавшей состояние кетоацидоза. Чаще всего такой причиной является инфекция (пневмония, грипп, обострение пиэлонефрита и др.). В этих случаях проводится дополнительная терапия антибиотиками в дозах достаточных для ликвидации инфекционного очага.

Таблица 15.
	Симптомы
	Кетоацидоз (диабетическая кома)
	Гипогликемическая кома

	Начало
	Медленное (сутки и более), общая слабость, заторможенность, отсутствие аппетита, тошнота, жажда, обильное выделение мочи.
	Острое (редко несколько часов), чувство голода, раздражительность, сердцебиение, иногда чувство тревоги.

	Поведение больного
	Пассивное
	Вначале возбуждение

	Пульс
	Частый, мягкий
	Частый напряженный

	Артериальное давление
	Снижено
	Вначале повышено, потом снижено

	Окраска кожи и слизистых оболочек
	Бледная
	Вначале гиперемия

	Дыхание
	Типа Куссамауля
	Нормальное

	Влажность кожи
	Резкая сухость
	Влажная

	Тургор кожи
	Снижен
	Нормальный

	Зрачки
	Расширены
	Расширены

	Тонус мышц
	Снижен
	Вначале повышен, частые подергивание, судороги, затем тонус мышц снижен

	Сухожильные рефлексы
	Арефлексия
	Вначале снижены, затем повышены

	Абдоминальные симптомы
	Рвота, напряжение брюшной стенки, боль при пальпации
	Рвота редко

	Запах в выдыхаемом воздухе
	Ацетон
	Не спецефичен


Уже при наличии первых признаков, указывающих на разви​тие кетоацидоза, больной должен немедленно вызвать скорую по​мощь, которая доставит больного в больницу. При определении со​держания глюкозы в крови при кетоацидозе всегда выявляется ги​пергликемия - выше 19,4 ммоль/л (350 мг %), глюк
озурия, а диабетическая кома цетонурия (реакция мочи на ацетон резко положительна).
Как проводиться лечение диабетической комы и можно ли его проводить в домашних условиях?

Диабетическая кома - грозное осложнение, которое требует немедленного проведения комплекса лечебных мероприятий (внут​ривенного введения инсулина, физиологического раствора и др.). Однако, в большинстве случаев это осложнение можно предупре​дить. Часто кетоацидоз развивается как результат самолечения, при котором больной сам себе устанавливает дозу вводимого инсулина без соответствующего уровня знаний и без контроля содержания глюкозы в крови и в моче. Овладение навыками определения со​держания глюкозы в крови и в моче позволяет контролировать со​стояние обмена веществ и своевременно выявлять декомпенсацию сахарного диабета, следовательно и проводить своевременную кор​рекцию вводимых доз инсулина
При присоединении любого инфекционного или другого за​болевания ни в коем случае нельзя снижать дозу вводимого инсули​на. Если больной получал препараты инсулина средней продолжи​тельности или прологированного действия, то необходимо их заме​нить на препараты инсулина короткого действия (простой инсу​лин, суинсулин, моноинсулин). Любое инфекционное заболевание сопровождается повышением температуры (стрессовое состояние), что вызывает увеличение содержания контринсулярных или стрес​совых гормонов (катехоламины, АКТГ, СТГ, глюкокортикоиды), ко​торые способствуют развитию высокой гипергликемии, кетонемии и диабетической комы. Для снижения повышенной температуры тела необходимо применять не только антибиотики, но и антипи​ретики, такие как ацетилсалициловая кислота (аспирин - помнить о возможности развития резкой гипогликемии) или амидопирин. Кроме того в период инфекционных заболеваний инсулинотерапия должна проводится с таким расчетом, чтобы не было гипоглике​мии, которая также приводит к повышению секреции контринсу​лярных гормонов и развитию кетоацидоза.
И, наконец, особое внимание в период инфекционного забо​левания должно быть уделено состоянию водно-электролитного об​мена для предупреждения возможности развития обезвоживания ор​ганизма. Это достигается соответствующей терапией инсулином и приемом жидкости и требуется немедленная его госпитализация. При выполнении всех пере​численных рекомендаций возможно предупредить развитие кето​ацидоза и его перехода в диабетическую кому.
Любая хирургическая операция, травма и т.п. приводит к де​компенсации углеводного обмена у больного, страдающего сахар​ным диабетом, а неправильное введение (проведение лечебных ме​роприятий) такого больного приводит к развитию кетоацидоза, вплоть до диабетической комы.
Обязательным условием лечения больного сахарным диабе​том в сочетании с любым заболеванием , при котором по какой-либо причине больной ^е может принимать пищу и воду является продолжение лечения инсулином короткого действия. Введение ин​сулина ни в коем случае нельзя прекращать или снижать дозу вво​димого инсулина.
При хирургическом вмешательстве больной переводится с пре​паратов инсулина длительного действия на "дробное" многократ​ное (4-5 разовое) введение препаратов инсулина короткого действия.
Значительно реже, чем диабетическая кома у больных сахар​ным диабетом может развиться гиперосмолярия (акетотическая ко​ма), т.е. кома при отсутствии кетоацидоза. При развитии такой ко​мы отсутствует характерный для состояния кетоацидоза запах аце​тона изо рта. Гиперосмолярная кома чаще развивается у больных, страдающих инсулинонезависимым сахарным диабетом; встречает​ся как правило у лиц старшего возраста и не получающих пероральную сахароснижающую терапию. У части больных такая терапия может быть недостаточной для поддержания течения сахарного ди​абета в компенсированном состоянии. Провоцирующими фактора​ми, приводящими к развитию гиперосмолярной комы являются до​полнительные моменты, приводящие к обезвоживанию организма, т.е. ситуации и состояния, когда больной лишен возможности в достаточном количестве восполнить потерянную жидкость (одино​кие больные, у которых после нарушения мозгового кровообраще​ния развился парез или паралич, приведший к невозможности себя обслужить, в том числе самостоятельно пить воду; ожоги и избы​точная потеря жидкости с ожоговой поверхности: передозировка диуретиков и т.п.) или прием большого количества легкоусваеваемых углеводов (мед, сахар и т.п.) при отсутствии достаточной сахароснижающей терапии. У таких больных секреция инсулина (или эндогенных эффект действия инсулина) снижена, но не отсутству​ет, как при кетоацидотической коме. Содержание инсулина в крови (или его действия на периферии) недостаточно для поддержания утилизации глюкозы на нормальном уровне, но достаточно для того, чтобы угнетать (ингибировать) повышенный распад жира (липолиз) и его использование в качестве основного энергетического материала. При этом содержание в сыворотке крови лишь незначи​тельно превышает норму.
Гиперосмолярная кома развивается более медленно, чем кетоацидотическая и проявляется симптомами прогрессирующей дегидротации; резкая сухость кожи и слизистых (кожа взятая в склад​ку не расправляется), заострившиеся черты липа с провалившими​ся глазными впадинами (мумификация), запавшие межреберные про​межутки, втянутый живот, артериальная гипотония, анурия.
Лактатацидотическая кома, хотя и редко, но может развиться у больного, страдающего сахарным диабетом. Причина лактатацидотической комы не только в нарушении углеводного обмена, как при других видах комы, а в нарушении обмена молочной кислоты, которое встречается при состояниях, сопровождающихся кислород​ным голоданием тканей (заболевания легких, сердечно-сосудистой системы, почек и печени).
Лечение гиперосмолярной и лактатацидотической комы от​личается от кетоацидотической, что связано с особенностями пато​генеза этих ком. Лечение этих коматозных состояний также прово​дится только в условиях клиники, причем прогноз при них несколько хуже, чем при кетоацидотической коме.

ГЛАВА V. ПОЗДНИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА
Поражения сосудов и нервов при сахарном диабете относят к поздним осложнения, потому что они появляются у больных спустя несколько, а иногда и десятков лет после развития заболевания.
Выше указывалось, что осложнения со стороны сердечно-со​судистой системы являются одной из главных причин смерти при этом заболевании. Поражение мелких сосудов-венул, артериол и капилляров носит название микроангиопатии. Наиболее часто по​ражаются сосуды сетчатки (ретинопатия) или сосуды почек (нефропатия), также наблюдаются изменения средних и крупных сосудов (макроангиопатия) и нарушение функции периферических нервов (нейропатия).
Поражения сосудов среднего и крупного калибра (аорта, со​суды сердца, мозга и др.), в основном встречаются в виде атеросклеретического процесса, при сахарном диабете эти изменения выявляются в более молодом возрасте. Реже обнаруживаются пораже​ния сосудистой стенки в виде кальцификации среднего (медиаль​ного) слоя сосуда, так называемый кальцифицирующий склероз Мон-кеберга. Эти поражения сосудов способствуют тромбообразованию, приводя к сужению просвета сосуда вплоть до полного прекраще​ния движения крови, что приводит к изменению питания соответ​ствующих тканей и органов. Нарушение мозгового кровообраще​ния, инфаркт-миокарда, гангрена различной локализации являются следствием такого поражения сосудов. Нарушение кровообраще​ния в атеросклеротических сосудах нижних конечностей ведет к трофическим изменениям кожи голени и гангрене стопы, которая часто локализуется в области большого пальца. Для сахарного ди​абета характерна сухая гангрена с незначительно выраженным или полным отсутствием болевого синдрома, что является следствием поражения периферических нервов (нейропатия).
Поражение мелких сосудов (микроангиопатия) встречается в виде гиалинового утолщения стенки артериол, расширения венул и утолщения стенки капилляров. Утолщение базальной мембраны мел​ких сосудов почти универсальный процесс, который проявляется как в сосудах почек, сетчатки, так и в сосудах сердца, нервов, мышц и др. Причины, приводящие к развитию таких изменений сосудов полностью не установлены. Однако, известно что их развитие свя​зано с гипергликемией, а следовательно зависит от состояния ком​пенсации сахарного диабета. При стойкой компенсации диабета в течении длительного времени появление микроангиопатий задер​живается, они могут проявлятся в виде скрытых или незначительно выраженных формах. Функция почек и зрения больного в течении длительного времени сохраняется в пределах нормы.
В развитии микроангиопатии принимают участие и наслед​ственные факторы, но для проявления такой наследственной пред​расположенности необходимо нарушение углеводного обмена в ви​де длительной гипергликемии, которая в свою очередь является при​чиной гипоксии и ухудшения питания эндотелия сосудов, отложе​ния в стенки сосудов мукополисахаридов, увеличения количества гликозилированных белков в сосудистой стенке, отложения здесь иммунных комплексов, нарушения фагоцитарной активности кле​ток базальной мембраны, нарушения микроциркуляции, измене​ния функции эритроцитов, тромбоцитов и все эти изменения при​водят к развитию микроангиопатий. Степень выраженности пере​численных изменений зависит от компенсации углеводного обме​на, о чем свидетельствуют данные, полученные .во многих отече​ственных и зарубежных лабораториях. К счастью не у всех больных страдающих сахарным диабетом развиваются микроангиопатии. Изредка ретинопатия и нефропатия встречаются изолированно друг от друга. Но, как правило, эти два осложнения идут параллельно друг другу, но не всегда степень тя​жести этих осложнений одинакова. Причем, прослеживается чет​кая корреляция между степенью компенсации сахарного диабета и частотою наличия микроангиопатии. У больных с плохой компен​сацией сахарного диабета сосудистые поражения встречаются в 3-4 раза чаще, чем у больных, которые, следуя рекомендациям врача, соблюдают диету, строго контролируют уровень глюкозы в крови и в моче. Таким образом, развитие микроангиапатии и степени ее тяжести в известной мере зависит от больного и его умения строго следовать рекомендациям лечащего врача.
Нарушение зрения, встречающееся у больных с диабетом, яв​ляется следствием патологических изменений в ряде отделов глаз. При сахарном диабете происходят изменения в хрусталике, стекловидном теле, сетчатке. Изменения сосудов сетчатки называ​ются ретинопатией. Частота развития ретинопатии зависит от дли​тельности сахарного диабета. Она выявляется у 80 % лиц, больных диабетом в течении 30 лет и более. В процессе прогрессирования ретинопатии выделяют несколько стадий: 

а) простая; 

б) препроли-феративная; 

в) пролиферативная ретинопатия.
При последней стадии ретинопатии наблюдается новообразо​вание периферических сосудов сетчатки и сосудов стекловидного тела, что является причиной преретинальных кровоизлияний, от​слойки сетчатки, разрыва ее и развития вторичной глаукомы. При​чиной слепоты могут быть не только отслойка сетчатки, но и кро​воизлияния в стекловидное тело. Новообразованные сосуды могут распространятся и на переднюю камеру глаза, создавая затрудне​ния для оттока отсюда жидкости, что приводит к развитию глауко​мы, сопровождающейся сильной болью.
Причины слепоты у больных сахарным диабетом - кровоиз​лияния в стекловидное тело, макулопатия, отслойка сетчатки, гла​укома и катаракта. Наиболее частой причиной слепоты при сахар​ном диабете является отслойка сетчатки, глаукома и кровоизлияние в стекловидное тело. Кроме того, к слепоте нередко приводит ката​ракта. Помутнение хрусталика чаще встречается у больных сахар​ным диабетом по сравнению с остальным населением без диабета и обусловлено нарушением углеводного и связанного с ним липидного обмена. У больных сравнительно молодого возраста встреча​ются редкие формы быстро развивающейся катаракты, приводящие к слепоте.

Таким образом, при диабете орган зрения страдает в значи​тельной степени, причем эти изменения непосредственно связаны с тяжестью заболевания и уровнем глюкозы в крови.
Профилактика диабетической ретинопатии состоит в первую очередь в правильном лечении диабета, соблюдении диеты и других рекомендаций врача, исполнение которых позволяет предупредить длительное чрезмерное повышение уровня глюкозы в крови. Рети​нопатия должна быть диагностирована своевременно, вот почему больному ИЗД с длительностью заболевания более 10 лет 1 раз в год, а больному ИНЗД с длительностью заболевания более 5 лет 1 раз в 6 месяцев необходимо проверять глазное дно.
При первых признаках ретинопатии необходимо предпринять усилия на стойкую компенсацию углеводного обмена и восстанов​ление нарушенного жирового обмена. Содержащиеся в пище жиры животного происхождения должны быть заменены не меньше, чем на 50% на жиры растительного происхождения (кукурузное, олив​ковое масло и др.), которые содержат большое количество ненасы​щенных жирных кислот, фосфотидов, летицина и других веществ, влияющих на нормализацию жиролипидного обмена.
Большое внимание должно быть уделено приему витаминов, которые необходимы для поддержания здоровья не только здорово​го человека, но и больного диабетом. При сахарном диабете из-за нарушения всех видов обмена резко изменяются синтез и метабо​лизм витаминов. Отмечается постоянная недостаточность витами​на С, витаминов группы В, витамина Е и др., что способствует дальнейшему прогрессированию поражения сосудов, поэтому не​обходим систематический прием витаминов (В1, В2, В6, В12, С, Р, Е или токоферол, А или ретинол РР или никотиновая кислота, В15 или кальция пангамат), суточная доза витаминов для взрослого здо​рового человека составляет: для витамина А—5000ед: или 1,5мг; В1-2мг; В2-2,5мг; ВЗ-19-21мг; В6-2,5мг; В12-6мкг; В15 —50-70мкг; фолиевая кислота —40-50мкг; С —80мг; Д — 450ед; Е—50мг; РР—20мг; К—120мкг. Все витамины подраз​деляются на две большие группы: а) водорастворимые (витамин С и витамины группы В); б) жирорастворимые (витамин А, Д, Е и К). Передозировка водорастворимых витаминов не очень опасна, т.к. их избыток будет выведен из организма мочой. Однако большие дозы жирорастворимых витаминов могут быть опасны для здоровья. Например, высокие дозы витаминов А (25.000ед. в день), прини​маемые в течении нескольких месяцев могут быть риском для бере​менной женщины и ее плода. Показано, что у экспериментальных животных большие дозы /витамина А вызывают изменения в центральной нервной системе и врожденные уродства у потомства. Пе​редозировка витамина Д помимо общего токсического влияния спо​собствует отложению кальция во многих внутренних органах (поч​ки, поджелудочная железа и др.). Поэтому длительная передози​ровка жирорастворимых витаминов опасна для здоровья. Что же касается водорастворимых витаминов - витамины группы В и С, то при сахарном диабете изменяется их метаболизм, приводя к посто​янной недостаточности. Особенно недостаточность витамина С вы​ражена у курящих больных. Если суточная потребность в витамине С для больного диабетом составляет SO-100мг, то у курящих боль​ных 250мг. Следует помнить, что большие дозы витамина С могут "завышать" показатели содержания глюкозы в моче при определе​нии ее концентрации с помощью диагностических полосок.
Витамин Е имеет важное значение в поддержании нормаль​ной функции клеточных мембран в организме, поэтому его еще называют "витамином против старения". Многочисленными рабо​тами показано его антиоксидантное (антиокислительное) действие. Суточная доза витамина Е составляет 250-З00 мт. В наших исследо​ваниях (совместно с Л.К. Дудниковой, Е.В. Михайловой и др.) по​казано, что высокие дозы витамина Е (600-1200мг в день), в тече​нии 12-14 дней улучшают функцию бета-клеток островков подже​лудочной железы у больных ИНЗД, что сопровождается повышени​ем секреции инсулина. Одновременно отмечалось положительное влияние витамина Е на течение ретинопатии. Помимо витаминов в распоряжении врача имеется большое количество лекарств (трен-тал, дицинон, доксиум, ангинин или пармидин, изодибут и др.), которые применяются при различных формах ретинопатии. Дли​тельность приема и дозу препарата необходимо согласовать с леча​щим врачом.
Из перечисленных препаратов, используемых для улучшения функции сосудов при диабете наиболее часто применяют трентал (производство фирмы "Хехст"), который оказывав терапевтичес​кий эффект путем улучшения микроциркуляции в мелких сосудах (капилляры и артериолы) и нормализуя реологические свойства кро​ви. При этом уменьшается склеивание (агрегация) тромбоцитов и эритроцитов, повышается эластичность эритроцитов, что позволя​ет им свободно проходить через капилляры - мельчайшие сосуды, через стенку которых осуществляется переход кислорода из эритро​цитов в ткани. Это способствует улучшению снабжения тканей кис​лородом и восстановлению функций тканей и органов. Поэтому больным сахарным диабетом для лечения микроангиопатии и дру​гих поражений сосудов необходимы периодические курсы лечения тренталом, который в зависимости от степени выраженности нару​шений назначается в виде внутривенных инфузий или приема че​рез рот (таблетки).
Диамикрон (предиан, диабетов), наряду с нормализацией уг​леводного обмена оказывает протективное влияние на развитие ре​тинопатии, которое можно сравнить с влиянием других препара​тов, таких как ангинин, трентал, добесилат кальция и др.
Медикаментозная терапия ретинопатии проводиться на ран​них стадиях ее. развития. При новообразовании сосудов широко ис​пользуется фотокоагуляция, после которой не только останавлива​ется рост новых сосудов, но и происходит регресс ранее образовав​шихся сосудов, а следовательно, ликвидируются условия, приводя​щие к кровоизлияниям. Фотокоагуляция проводиться с помощью ксенонового, рубинового или аргонового лазера. Из многочислен​ных видов лазерного облучения в настоящее время широко приме​няется зеленый аргоновый лазер и зелено-голубой аргоновый лазер.
Профилактика ретинопатии заключается, в первую очередь, в тщательном лечении диабета и поддержание его компенсации в те​чении длительного времени. Во-вторых, своевременное применение лечения лазером позволяет сохранить оставшуюся остроту зрения на протяжении многих лет. Эти мероприятия уже привели к уменьше​нию количества, слепых вследствие диабетической ретинопатии.
Вторым частым осложнением диабета является поражение со​судов почек при диабете или нефропатии.
Нефропатия - нарушение функции почек вследствие диабе​тической микроангиопатии. Первый признак диабетической нефро​патии является микроальбуминурия, а затем и альбуминурия (при выделении белка с мочей, чего в норме не наблюдается). Почти у 50 % больных на этой ранней стадии заболевания выявляется бактериурия (обнаружение бактерий в моче) без других признаков - пиэлонефрита. Артериальное давление в первые годы заболевания оста​ется в пределах нормы, затем имеет тенденцию к повышению. Прогрессирование нефропатии приводит к нарушению функции почек и первые клинические симптомы проявляются тогда, когда содер​жание креатинина в крови достигает 500 мкмоль/л (5,7мг %). Как правило, такое состояние может появиться при длительности ди​абета более 30 лет. У большинства больных (80-90 %) при таких состояниях обнаруживается одновременно наличие ретинопатии, обычно в пролиферативной стадии.
Больным, страдающим сахарным диабетом наряду с постоян​ным контролем состояния глазного дна, необходимо проводить оп​ределение содержания креатинина в крови и белка в моче. Экскреция альбумина с мочей и особенно повышение креатинина в крови выше 200 мкмоль/л (2,3мг %) указывает на нарушение функции почек, которое сопровождается повышением артериалъного давле​ния - гипертензией. Постоянное наблюдение за состоянием арте​риального давления позволяет осуществлять контроль и за функци​ей почек.
В чем заключается лечение нефропатии?
Лечение нефропатии включает проведение комплекса мероп​риятий, в первую очередь направленных на поддержание компенса​ции углеводного обмена в течении длительного времени. Это дости​гается рациональной инсулинотерапией, а у больных ИНЗД приме​нением глюренорма, который почти полностью выводится через же​лудочно-кишечный тракт. Также как и при лечении ретинопатии при​меняется весь комплекс препаратов, оказывающих влияние на мик​роциркуляцию и сосудистую стенку мелких артериол и капилляров.
При успешном лечении нефропатии отмечаются снижение и нормализация уровня артериального давления. При прогрессировании нефропатии, которая сопровождается почечной недостаточно​стью разной степени, у некоторых больных может развиться нефротический синдром (отеки, белок в моче и др.).
При появлении признаков почечной недостаточности допол​нительно рекомендуется диета с ограничением содержания белка, натрия, поваренной соли. Для выведения жидкости назначают ди​уретические препараты. Необходимо применять препараты, влия​ющие на инфекцию мочеполовых путей. Вследствие нарушения фун​кции почек, изменяется скорость деградации инсулина, что обус​лавливает снижение дозы инсулина, необходимого для поддержа​ния нормогликемии. При продолжающемся ухудшении функции по​чек применяется гемодиализ.
Диабетическая нефропатия, как правило, сопровождается по​вышением кровяного давления. Лечение диабетической нефропа​тии начинается почти всегда лишь с момента протеинурии (выделе​ние белка с мочой) или появления повышенного артериального дав​ления, т.е. на тех стадиях, когда в почках имеются далеко зашедшие изменения. В последние годы показано, что для больных сахарным диабетом необходимо применять препараты воздействующие не толь​ко на системное кровяное давление, но и влияющие на нормализа​цию внутрипочечной гемодинамики, т.е. уменьшения или сниже​ния внутриклубочковой гипертензии.К. таким препаратам относят​ся ингибиторы ангиотензин, превращающего фермента (капотен, каптоприл, эланаприл и др.). В последнее время фирма "Хехст" разра​ботала и внедрила в клиническую практику препарат рамиприл, который прошел клинические испытания в московских клиниках и разрешен Фармкомитетом Минздрава России для широкого исполь​зования. Рамиприл является препаратом из группы ингибиторов ан​гиотензинпревращающего фермента, который эффективно снижа​ет системное кровяное давление, нормализует функцию почек, сни​жает уровень инсулина в крови (как известно, при сахарном диабе​те II типа имеется повышение содержания инсулина в крови), нор​мализует нарушение жирового обмена. Поэтому рамиприл имеет преимущество перед другими препаратами этой группы и широко применяется у больных сахарным диабетом с нарушениями фун​кции почек и повышением кровяного давления.
Нейропатия - нарушение функции периферической нервной системы. При сахарном диабете наиболее часто страдает чувстви​тельная функция -и реже двигательная функция периферических не​рвов. Такое нарушение характеризуется симметричной парестезией (чувство онемения в отдельных участках кожи, чаще конечностей: чувство покалывания или "ползания мурашек" и т.п.), болью чаще в ногах и снижением сухожильных рефлексов. При обследовании у больных выявляются нарушения тактильнолй, болевой и вибраци​онной чувствительности, чаще по типу "рваных носков". Изменя​ются терморегуляция и потоотделение.
У части больных сахарным диабетом наблюдается ортостатическая гипотензия (снижение артериального давления при смене го​ризонтального положения в вертикальное), что является проявлени​ем нарушения функции автономной или вегетативной нервной си​стемы. Для предупреждения таких состояний, которые проявляются головокружением (потемнением в глазах и даже легким обмороком, рекомендуется медленное и аккуратное вставание после ночного сна. После пробуждения необходимо несколько минут полежать в посте​ли и сделать несколько упражнений для ног и рук, лежа в постели.
Снижение потенции у мужчин, больных сахарным диабетом также следствие нейропатии. Однако в механизме такой импотен​ции кроме нейропатии принимают участие психологические и эн​докринологические факторы.
Нарушение функции нижних конечностей у больных диабе​том частое явление. Нейропатия в сочетании с микро- и макроангиопатией у больных сахарным диабетом приводит к характерному изменению стоп, которое получило название "диабетическая сто​па" или "стопа диабетика". Вследствие изменения в мышцах (атро​фия), суставах и непосредственно в костной ткани наступает де​формация стопы, в основном за счет нарушений плюснефаланговых и межплюсневых суставов.

Снижение интенсивности болевого синдрома часто свидетельствует не об улучшении, а наоборот, о прогрессировании нарушений функции периферических нервов. В дальнейшем к признакам нарушения чувствительной иннервации присоединяются симптомы нарушения двигательной иннервации и атрофия мышц.
Нейропатия в сочетании с микроангиопатией приводит к на​рушению питания тканей, появляется отек (посинение пораженных участков стопы, чаще пальцев), а в дальнейшем не исключено развитие "сухой" гангрены, протекающей с минималь​ным болевым синдромом или без него.
Профилактика "стопы диабетика" и гангрены заключается в тщательном уходе за стопами (ежедневное мытье с нейтральным мылом) и ногтями (рис.14). Особое внимание необходимо уделять подбору обуви. Обувь должна быть из мягких сортов кожи, без швов и складок, не должна быть тесной или слишком просторной. Нуж​но ежедневно осматривать стопы, при возникновении минималь​ных повреждений эпидермиса (язвочка, ранка и т.п.) применяют соответствующее лечение, в том числе антибиотики. Больным ни​когда не следует самостоятельно удалять вросший ноготь, срезать омозолелости или натоптыши (своеобразные мозоли на подошвен​ной поверхности пальцев и межпальцевых промежутков). Для этих целей можно использовать пемзу.
В связи с нарушением иммунной системы у больных диабетом довольно часто встречаются грибковые поражения кожи и ногтей, в том числе ногтей стоп. Для ликвидации грибкового поражения имеется большой спектр противомикробных препаратов, в том числе канестен (клотримазол), кетоконазол, миконазол, тербинафин. Заслуженной эффективностью пользуется у больных препарат батрафен (фирма "Хехст"), который выпускается в виде порошка (пудра для присыпки между пальцами ног) или в виде раствора. С этой же целью применяется препарат мукоспор (мазь) фирмы "Байер".
Несмотря на сложные механизмы развития поздних сосуди​стых осложнений диабета, возможна их профилактика. Мы неод​нократно напоминали, что эффективность лечения сахарного ди​абета зависит от совместных условий врача и больного, направлен​ных на достижение компенсации сахарного диабета. Высококвали​фицированный и эрудированный врач-эндокринолог окажется не​состоятельным, если его рекомендации и назначения не будут вы​полняться больным, так как большую часть жизни,(исключая пери​оды нахождения в стационаре и посещения врача в поликлинике) больной находиться один на один со своей болезнью. Обучение больного, по сути, является одним из первых шагов в лечении, но от него в последующем будет зависеть очень многое.
Обучение условно можно разделить на два этапа. На первом этапе больной должен получить четкое представление о ежеднев​ном режиме и мерах, направленных на достижение стабильности в течении диабета, что включает соблюдение рекомендаций врача по диете, определении содержания глюкозы в крови и в моче, а также усвоения основных знаний и представлений о сущности сахарного диабета. Больной должен четко знать, что диета сама по себе является уже лечением, направленным на нормализацию углеводного обмена. Он должен быть обучен технике расчета необходимой дозы ин​сулина и манипуляциям при выполнении инъекций инсулина. Кро​ме того, больной также должен знать в каких условиях необходимо изменить дозу вводимого инсулина, как предупредить и лечить гипогликемию. На втором этапе больной должен получить более ши​рокие знания, как о самом сахарном диабете, так и о его лечении и осложнениях. Необходимо обучить больного методам ухода за сто​пами и комплексу упражнений лечебной физкультуры. И на этом этапе необходимо обращать особое внимание на соблюдение диеты. Диета, эффективная физкультура, полное прекращение курения и приема алкогольных напитков, строгий контроль уровня гликемии  и глюкозурии - вот залог успеха в предупреждении сосудистых ос​ложнений и поражения нервной системы при сахарном диабете.
Наряду с выполнением перечисленных мероприятий необхо​димо соблюдение режима сна и отдыха: вставать и ложиться спать в одно и тоже время, продолжительность сна должна быть не менее 8 часов в сутки. Полезны воздушные ванны, водные процедуры и умеренное облучение солнцем.
К сожалению, многие больные считают, что гликемия до 10-11 ммоль/л (180-200мг %) натощак вполне допустима и не предпри​нимают никаких дополнительных мер для более тщательного кон​троля сахарного диабета, т.е. не стремятся к достижению нормогликемии и отсутствия выделения сахара с мочой.
Еще раз напоминаем, что длительное достижение компенса​ции возможно при условии постоянного соблюдения диеты. Кало​рийность пищи должна быть достаточной, но не избыточной. Она должна содержать энергию как для выполнения работы в течении дня, так и для поддержания нормальной жизнедеятельности в дру​гое время суток.
О значимости контроля гликемии в предупреждении сосуди​стых осложнений диабета наглядно свидетельствуют результаты ра​боты "Контроль диабета и оценка его осложнений", которая была
представлена на 53 съезде американской диабетической ассоциации в Лас-Вегасе в 1993 году. Исследование проводилось в течении 10 лет в 29 научных учреждениях США и под наблюдением находи​лось 1441 больной, страдающих ИЗД, из которых 99 % регулярно обследовались в течении 10 лет и полностью выполнили программу исследований. О высокой объективности и научной значимости проведен​ных исследований свидетельствуют некоторые данные этой про​граммы. Так, стоимость ее составила 165 млн. долларов. Зареги​стрировано 35 280 визитов больных в клиники медицинских центров, которые наблюдали за состоянием больных на протяжении 10 лет. 74 677 определений содержания гликозилированного гемогло​бина в крови. Получено 37 460 фотографий глазного дна. Проведе​но 25 638 различных психологических тестов; 44 732 исследования по определению функции почек; 34 803 гликемических профилей (включая по 7 определений уровня глюкозы в крови в день). В тече​нии 10 лет у обследованных больных поддерживалась полная ком​пенсация сахарного диабета путем применения интенсивной тера​пии (режим многократных инъекций или постоянная инфузия ин​сулина с помощью носимых дозаторов или насосов).
Исследования показали, что строгая компенсация сахарного диабета привела к снижению на 50 % прогрессирования диабети​ческих осложнений, а ретинопатии на 60,3 %. Проявления макро-ангиопатии (инфаркт миокрада, инсульт) были по частоте близки тем, которые имели место в популяции без диабета. Таким образом, было четко показано, что строгая компенсация диабета является залогом уменьшения частоты диабетических осложнений и замед​ления их прогрессирования.

ГЛАВА VI. СУЩЕСТВУЕТ ЛИ ПРОФИЛАКТИКА САХАРНОГО ДИАБЕТА?
Сахарный диабет - тяжелое заболевание и многочисленные научные экспериментальные и клинические исследования направ​лены не только на выяснение причин и механизма развития сахар​ного диабета, но и на возможность предупреждения его возникно​вения.
Известно, что клинической манифестации сахарного диабета предшествует длительный период, который протекает при полном состоянии здоровья, но в это время в организме уже происходят изменение и нарушения, которые в дальнейшем приводят к появ​лению клинических признаков заболевания (повышенный аппетит, жажда, полиурия, снижение массы тела, зуд в области промежно​сти, воспалительные и гнойничковые заболевания кожи и др.).
К сожалению, профилактики сахарного диабета в полном смыс​ле этого слова не существует, но в настоящее время успешно разра​батывается иммунологические диагностикумы, с помощью которых можно выявить возможность развития сахарного диабета на самых ранних стадиях на фоне еще полного здоровья.

Такие иммунодиагностикумы позволят выявить наличие антител к различным антигенам островка поджелудочной железы. Для целей ранней диагности​ки используется тест толерантности к глюкозе и другие методы. Уровень наших знаний о патогенезе сахарного диабета позволяет дать некоторые рекомендации. Эти рекомендации различны для се​мей, в которых имеются больные диабетом  I к II типа. Дети родите​лей, больных ИЗД, должны проходить специальное обследование на выявление у них предрасположенности к развитию диабета и такие дети должны быть выделены в группу особого внимания (груп​пу риска). Обследование заключается в определении генов системы гистосовместимости или системы HL А. Дети, имеющие гены HLAB6, В15, ДКЗ, ДК4 должны быть выделены в отдельную груп​пу, так как возможность развития сахарного диабета у них в не​сколько раз выше, чем у детей - носителей нормальных (не диабе​тических) генов системы HLA.
Повышенную опасность для таких детей представляют ин​фекционные заболевания - эпидемический парогит, врожденная краснуха, вирус Коксаки В4 и др. При возникновении у этих детей перечисленных инфекционных заболеваний в дополнение к основ​ному лечению рекомендуется применение интерферона, иммуномодуляторов, витаминов и других средств, направленных на укреп​ление иммунной системы организма, т.е. создание условий, пре​пятствующих возможному повреждению островков поджелудочной железы перечисленными вирусами и возникновению иммунных ре​акций, которые приводят к развитию сахарного диабета. У лиц груп​пы риска, перенесших инфекционные заболевания в последующие годы необходимо периодически проводить пробу с нагрузкой глю​козой и определять наличие антител к островкам поджелудочной железы в сыворотке крови для раннего выявления диабета еще на субклинических (латентных) стадиях.
В 1993 году американскими врачами опубликованы первые обнадеживающие данные о возможной профилактике диабета. Груп​пе детей с наличием антител в сыворотке крови к различным анти​генам островка поджелудочной железы проводилось профилакти​ческое лечение малыми дозами инсулина, которые не вызывали кли​нических признаков гипогликемии. В период наблюдения дети на​ходились на свободной диете и к концу третьего года более 80 % из них оставались здоровыми. Второй группе детей с аналогичными показателями уровня антител в сыворотке крови лечение инсулином не проводилось (контрольная группа), и у более 80 % из них в период наблюдения появились признаки сахарного диабета. Широ​кое использование указанной методики позволит более четко отве​тить на возможность профилактики ИЗД.

Кроме этого в последние годы установлено, что сахарный диабет чаще встречается у детей, которые находились сразу после рождения на искусственном кормлении. Дело в том, что в состав молочных смесей, применяемых для питания входит коровье молоко. Использование таких смесей для кормления новорожденных, имею​щих предрасположенность к сахарному диабету, способствует более частому развитию у них диабета, по сравнению с новорожденными, находящимися на грудном кормлении. Установлен механизм, по​средством которого осуществляется инициация и активация иммун​ных процессов, приводящих к развитию диабета. Оказалось, что в состав коровьего молока входит белок альбумин, а фрагмент альбу​мина, названный "АББОС", имеет молекулярную массу 69кило-дальтон, что почти соответствует молекулярной массе клеточно-поверхностного белка бета-клетки. Образование к белку "АББОС" антител в организме новорожденного, находящегося на искусст​венном кормлении, путем перекрестной реакции с белками бета-клетки приводит к деструкции, уменьшению их количества и появ​лению клинических признаков диабета.
Эти и другие исследования, опубликованные в 1993-94г.г. по​зволяют изменить наше отношение к возможности профилактики сахарного диабета 1типа. Если еще "вчера" мы считали, что реаль​ной профилактики ИЗД нет, то сегодня на вопрос о возможности проведения такой профилактики можно ответить утвердительно.
Первичная профилактика диабета заключается в запрещении использования коровьего молока и его компонентов у новорожден​ных и у детей раннего возраста. При обнаружении в сыворотке кро​ви у детей с факторами риска антител к антигенам островка подже​лудочной железы еще при отсутствии клинических признаков диа​бета, следует назначать введение малых доз инсулина, которые за​медляют и останавливают иммунные механизмы развития диабета. Установлено также положительное влияние в таких случаях никотинамида и других средств, влияющих на иммунную систему орга​низма. Хотя перечисленные исследования проводились на сравни​тельно небольших группах детей, но обнадеживающие результаты позволяют надеяться на возможность осуществления реальной про​филактики ИЗД в недалеком будущем.
В отношении профилактики ИНЗД, на долю которого, как известно, приходится 75-80 % всех случаев сахарного диабета, име​ются свои особенности. Несмотря на то, что наследственность при этом типе диабета проявляется в большей степени, чем при сахар​ном диабете I типа, основным внешним фактором, способствующим его развитию, является переедание, т.е. избыточное поступление энергии в организм. Поэтому в семьях больных сахарным диабетом II типа необходимо в первую очередь проводить работу, направлен​ную на борьбу с перееданием, с чрезмерным употреблением легкоусваеваемых углеводов (сахар, мед, конфеты и т.д.)- Родители дол​жны знать, что полнота их детей не является признаком здоровья, а наоборот, способствует развитию ожирения и сахарного диабета, поэтому профилактика ожирения должна начинаться с детского воз​раста.
Масса тела детей должна всегда соответствовать физиологи​ческой норме. Детям необходимо систематически заниматься физ​культурой, так как недостаток движений (гиподинамия) способствует ожирению. Дети с избыточной массой не любят подвижных игр, много времени проводят перед экраном телевизора и часто они ос​вобождаются школьной медсестрой или врачом от занятий физ​культуры, что в большинстве случаев необоснованно и приводит к еще большей прибавки в весе.
В группу риска развития сахарного диабета II типа должны быть включены женщины, которые в период беременности имели большую прибавку в весе (более чем при нормально протекающей беременности) и женщины, родившие живого или мертвого ребен​ка с массой тела более 4,5 кг. В период беременности у таких жен​щин в 1-2 % случаев наблюдается нарушение толерантности к глю​козе или сахарный диабет. После родов, как правило, состояние углеводного обмена нормализуется, но через 5-10 лет после родов , если не проводить мероприятий, препятствующих ожирению, у 10-20 % таких женщин может развиться сахарный диабет.
В этой связи все перечисленные лица должны находиться на диспансерном наблюдении и периодически у них необходимо про​водить нагрузку с глюкозой. Для раннего выявления сахарного ди​абета и нарушения углеводного обмена в последнее время прово​диться определение гликозилированного гемоглобина, повышенный уровень которого достоверно указывает (более точно, чем проба с нагрузкой глюкозы) на нарушение углеводного обмена.
Необходимо также знать, что любые заболевания могут спо​собствовать нарушению углеводного обмена и развитию сахарного диабета. Поэтому своевременное и правильное лечение всех забо​леваний также способствует предупреждению сахарного диабета.
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