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Резюме

Сахарный диабет (СД) 2 типа является одним из компонентов метаболического синдрома. Одним из самых распро-
страненных осложнений СД 2 типа считается диабетическая нейропатия, в результате которой происходит поражение 
периферических и/или вегетативных нервных волокон. Нарушения, обусловленные поражением вегетативной нервной 
системы — диабетическая автономная нейропатия (ДАН) — могут встречаться у 60% пациентов. Одной из форм ДАН 
является гастроинтестинальная автономная нейропатия (ГАН). Точных сведений о ее распространенности нет в связи 
со сложностью диагностики, но по некоторым данным симптомы встречаются у половины пациентов с СД. Основными 
проявлениями ГАН являются нарушения моторики пищевода (изжога, рефлюкс), гастропарез (тошнота, рвота, чувство 
переполнения желудка), нарушение моторики кишечника (диарея, запоры), аноректальная дисфункция (недержание 
кала). Нарушение моторики желудочно- кишечного тракта, например, гастропарез, приводит к изменениям фармако-
кинетики таблетированных сахароснижающих препаратов, что снижает их эффективность. У пациентов, получающих 
инсулинотерапию, нарушение продвижения пищи по ЖКТ может приводить к гипогликемии. В связи с этим выявле-
ние и лечение проявлений ГАН является важным аспектом ведения пациента с СД 2 типа. Диагностика ГАН должная 
быть направлена на исключение других причин желудочно- кишечных нарушений и включает в себя, в зависимости 
от клинических проявлений, проведение фиброгастродуоденоскопии, рентгенографии с барием, колоноскопии и т. д. 
«Золотым стандартом» диагностики гастропареза считается проведение оценки скорости опорожнения желудка при 
помощи сцинтиграфии перевариваемых твердых веществ, однако в связи с дороговизной и сложностями проведения, 
данный метод в рутинной практике не применяется. Основными терапевтическими мероприятиями при ведении 
пациентов с СД и ГАН являются компенсация гликемии, соблюдение рекомендаций по питанию, лечение нейропатии 
и симптоматическая терапия.

Ключевые слова: диабетический гастропарез, диабетическая энтеропатия, диарея, аноректальная дисфункция, ти-
октовая кислота
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Summary

Diabetes mellitus (DM) type 2 is one of the components of metabolic syndrome. One of the most common complications of 
type 2 diabetes is diabetic neuropathy, which results in damage to peripheral and/or autonomic nerve fi bers. Disorders of the 
autonomic nervous system — diabetic autonomic neuropathy (DAN)—can occur in up to 60% of patients. One form of GAN 
is gastrointestinal autonomic neuropathy (GAN). There is no exact information about its prevalence due to the complexity 
of diagnosis, but according to some data, symptoms occur in half of patients with diabetes. The main manifestations of GAN 
are esophageal motility disorders (heartburn, refl ux), gastroparesis (nausea, vomiting, feeling of fullness), intestinal motility 
disorders (diarrhea, constipation), anorectal dysfunction (fecal incontinence). Impaired gastrointestinal motility, in particular 
gastroparesis, leads to changes in the pharmacokinetics of oral glucose- lowering drugs, which reduces their eff ectiveness. 
And in patients receiving insulin therapy, impaired movement of food through the gastrointestinal tract can lead to hypogly-
cemia. In this regard, identifying and treating manifestations of GAN is an important aspect of managing a patient with type 
2 diabetes. Diagnosis of GAN should be aimed at excluding other causes of gastrointestinal disorders and includes, depending 
on the clinical manifestations, fi brogastroduodenoscopy, barium radiography, colonoscopy, etc. The “gold standard” for di-
agnosing gastroparesis is considered to be measuring gastric emptying using scintigraphy of digested solids, but due to the 
high cost and complexity of the procedure, this method is not used in routine practice. The main therapeutic measures in the 
management of patients with diabetes and GAN are glycemic compensation, compliance with nutritional recommendations, 
treatment of neuropathy and symptomatic therapy.

Keywords: diabetic gastroparesis, diabetic enteropathy, diarrhea, anorectal dysfunction, thioctic acid
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Введение

Сахарный диабет 2  типа является одним из 
компонентов метаболического синдрома. 
Распространенность этой патологии настолько 
высока, что в настоящее время принимает мас-
штабы эпидемии. По статистическим данным 
более 4,9 млн человек в России страдают СД [1]. 

Из них – 4,58 млн – пациенты с СД 2 типа и более 
270 тыс. человек – с СД 1 типа.

Сахарный диабет характеризуется высокой ча-
стотой инвалидизации пациентов и способству-
ет уменьшению качества и продолжительности 
их жизни. Основной причиной этого являются 
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хронические осложнения СД. Одним из самых 
распространенных осложнений по праву счита-
ется диабетическая нейропатия. Диабетическая 
нейропатия – это комплекс клинических и субкли-
нических синдромов, которые характеризуются 
диффузным или очаговым поражением перифе-
рических и/или вегетативных нервных волокон, 
возникающим в результате СД.

Данное осложнение встречается уже у паци-
ентов с начальными нарушениями углеводного 
обмена (предиабетом). Частота встречаемости раз-
лична по данным разных авторов и варьирует от 
2% до 77% в зависимости от методов обследования. 
В большинстве работ данный показатель составил 
более 10% по данным метаанализа [2]. У пациентов, 
уже страдающих СД, диабетическая нейропатия 
встречается более чем в половине случаев [3]. При 
этом поражаются двигательные, чувствительные 

и вегетативные нервные волокна. Особенно ча-
сто встречаются сенсорные и моторные проявле-
ния. Однако, поражения вегетативной нервной 
системы – диабетическая автономная нейропатия 
(ДАН) – тоже не являются редкостью. С увеличени-
ем стажа СД распространенность ДАН увеличива-
ется – она может встречаться у 60% пациентов [4].

В результате поражения вегетативного отдела 
нервной системы возникают нарушения со сто-
роны внутренних органов, что ухудшает качество 
жизни пациентов. Однако, эти изменения длитель-
но могут протекать бессимптомно или малосим-
птомно, что затрудняет диагностику и ухудшает 
прогноз [5]. Диагностика и лечение ДАН долж-
но осуществляться совместно эндокринологами 
и врачами других специальностей в зависимости 
от поражения (кардиологами, гастроэнтерологами, 
урологами).

Патогенез ДАН

Основными факторами, повышающими риск разви-
тия нейропатии при СД 2 типа, являются: гипергли-
кемия, длительный стаж СД, нарушения липидного 
обмена, артериальная гипертензия, возраст пациен-
та, вредные привычки (курение, алкоголь), наличие 
у пациента других осложнений СД: микрососуди-
стых – ретинопатии, нефропатии и кардиальной 
автономной нейропатии, а также макрососудистых.

Важным звеном патогенеза нейропатии при СД 
является длительное повышение уровня глюкозы 
крови. Именно гипергликемия запускает каскад 
биохимических реакций, приводящих к разруше-
нию и гибели нервного волокна.

Различают несколько механизмов влияния глю-
козы на нервное волокно:
• активация полиолового шунта – альтернатив-

ного пути окисления глюкозы, в результате ко-
торого она превращается в сорбит и фруктозу. 
Накапливаясь, эти вещества приводят к отеку 
нервной ткани;

• оксидативный стресс с накоплением свободных 
радикалов;

• нарушение образования фактора роста нервных 
волокон;

• неферментативное и  ферментативное гли-
кирование компонентов клеточных мембран 

(миелина и тубулина). В результате возникает 
димиелинизация нервного волокна и наруша-
ется проведение импульса по нему;

• сосудистые нарушения: нарушение кровоснаб-
жения нервного волокна (изменения vasa nervo-
rum), что сопровождается снижением образо-
вания оксида азота, эндоневральной гипоксией 
в результате снижения гибкости эритроцитов 
и изменений реологии крови с развитием эндо-
неврального отека.

Все эти механизмы приводят к дегенерации нерв-
ных волокон – истончению миелинизированных 
волокон, диффузной или локальной демиелиниза-
ции, дегенерации аксонов, уменьшению просвета 
vasa nervorum и утолщению базальной мембраны 
капилляров.

Гипергликемия в основном повреждает слабо-
миелинизированные и  немиелинизированные 
тонкие нервные волокна. Эти волокна составляют 
70–90% всей периферической нервной системы. 
Немиелинизированные С-волокна входят в состав по-
стганглионарных волокон вегетативной нервной си-
стемы, и их повреждение приводит к развитию ДАН. 
Поражение тонких волокон может возникать уже на 
ранних стадиях нарушения углеводного обмена.

Классификация ДАН
• Кардиоваскулярная

 » Снижение вариабельности сердечного ритма
 » Тахикардия покоя
 » Ортостатическая гипотензия
 » Внезапная смерть (злокачественная аритмия)

• Гастроинтестинальная
 » Диабетический гастропарез (гастропатия)
 » Диабетическая энтеропатия (диарея)
 » Снижение моторики толстого кишечника 

(запор)
• Урогенитальная

 » Диабетическая цистопатия (нейрогенный мо-
чевой пузырь)

 » Эректильная дисфункция
 » Женская сексуальная дисфункция

• Вазомоторная дисфункция
 » Дистальный гипогидроз, ангидроз

• Нарушение распознавания гипогликемий
Симптомы со стороны ЖКТ при СД встречаются 

чаще, чем в общей популяции, примерно на 70% [6]. 
Причиной этого может быть гастроинтестинальная 
автономная нейропатия (ГАН). Точной статистики 
распространенности ГАН нет в связи со сложно-
стью диагностики, но по некоторым данным про-
явления ГАН встречаются у половины пациентов 
с СД [5]. При этом частота симптомов может быть 
различной. Так, нарушение моторики пищевода 
встречается у 63% пациентов с СД, гастроэзофаге-
альный рефлюкс у 41%, запоры – у 60%, а диарея – 
20% пациентов [7].
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Желудочно- кишечные симптомы автономной 
нейропатии могут ухудшать контроль диабета 
и значительно снижать качество жизни пациентов, 

в связи с чем диагностика и лечение ГАН является 
важной медицинской проблемой.

Клинические проявления ГАН

ГАН проявляется нарушением моторики же лу доч-
но-  кишечного тракта (ЖКТ). Сим пто ма ти ка при 
этом является достаточно разнообразной, может 
поражаться любой отдел ЖКТ. Выделяют следую-
щие основные проявления:
• дискинезия пищевода (дисфагия, гипотония 

и атония пищевода, рефлюкс- эзофагит);
• диабетическая гастропатия (гастропарез, 

пилороспазм);
• диабетическая энтеропатия (диарея);
• снижение моторики толстого кишечника 

(запоры);
• аноректальная дисфункция (недержание кала);
• диабетическая холецистопатия (атония, гипомо-

торная дискинезия желчного пузыря).

Заподозрить ГАН можно у пациентов, имеющих 
следующие факторы риска:
• длительный стаж СД;
• отсутствие компенсации углеводного обмена;
• высокая вариабельность гликемии в течение 

суток;
• наличие выраженной дистальной полинейропа-

тии и/или других форм ДАН;
• дислипидемия;
• микроальбуминурия;
• скорость клубочковой фильтрации 

< 60мл/мин/1,73м2;
• применение β-блокаторов;
• вредные привычки (алкоголь, курение);
• ожирение.

Рассмотрим особенности проявлений ГАН при поражении различных отделов ЖКТ
Нарушения функции пищевода
Моторная дисфункция пищевода считается одним 
их характерных проявлений ГАН. Она диагности-
руется у 75% пациентов с СД [8]. Симптомы наруше-
ния моторики пищевода обусловлены снижением 
давления нижнего пищеводного сфинктера и нару-
шениями перистальтики: уменьшается амплитуда 
и частота волн перистальтики и одновременно 
увеличивается частота асинхронных и неэффек-
тивных сокращений пищевода. При этом пациенты 
предъявляют жалобы на дисфагию. Резкое повы-
шение уровня глюкозы в крови приводит к замед-
лению моторики пищевода и более выраженным 
симптомам дисфагии [9], поэтому нормализация 
показателей углеводного обмена крайне важна 
при лечении ГАН. Отмечено, что у пациентов на 
инсулинотерапии дисфагия наблюдалась чаще, по 

сравнению с пациентами, не получавшими инсу-
лин. Диабетическая ретинопатия также является 
предиктором моторных нарушений пищевода у па-
циентов с СД [10].

При ГАН могут наблюдаться симптомы гастро-
эзофагеального рефлюкса: изжога, неприятные 
ощущения, дискомфорт и жжение за грудиной, 
кашель, нарушение функции внешнего дыхания. 
Функциональные расстройства приводят к ор-
ганическим изменениям пищевода – эрозивному 
эзофагиту, который часто имеет малосимптомное 
течение и чаще встречается у пациентов с СД 2 типа, 
чему способствует имеющееся у них ожирение. 
Кроме того, СД 2 типа связан с увеличением риска 
развития пищевода Барретта на 49%, независимо 
от ожирения и факторов риска [11].

Нарушение моторики желудка (гастропатия)
Важную роль в развитии диабетической гастро-
патии играет дисфункция блуждающего нерва, 
аксонов и дендритов паравертебральных симпа-
тических ганглиев, гипергликемия, оксидативный 
стресс. Кроме того, при СД происходит уменьшение 
количества клеток Кахаля. Интерстициальные 
клетки Кахаля обнаруживаются по всей длине 
ЖКТ. Они являются собственными водителями 
ритма и участвуют в генерации перистальтиче-
ских волн [12]. Их функция может быть сравнима 
с пейсмекерными клетками синоатриального узла 
в сердце.

Выраженное влияние на моторику желудка ока-
зывает уровень глюкозы крови и ее вариабельность. 
Так, гипергликемия приводит к замедлению опо-
рожнения желудка и задержке пищи за счет спазма 
привратника и снижения моторики в антральном 
отделе. Гипогликемия, напротив, приводит к сти-
муляции блуждающего нерва [13]. Таким образом, 
высокая вариабельность уровня глюкозы в крови 
(резкое ее повышение или снижение) вызывают 

соответственно задержку или ускорение опорож-
нения желудка. В тоже время дисритмия желудка 
способствует нарушению эвакуации содержимого 
желудка и увеличению времени переваривания 
пищи. Это может приводить к непрогнозируемой 
постпрандиальной гипогликемии или гипергли-
кемии, а также влиять на фармакокинетику перо-
ральных сахароснижающих препаратов, ухудшая 
контроль СД и приводя к колебаниям гликемии, 
которые, в свою очередь, влияют на скорость опо-
рожнения желудка, тем самым замыкая порочный 
круг [14].

Клинически диабетическая гастропатия может 
проявляться в виде нарушений моторики желудка – 
аритмии, тахигастрии, брадигастрия, пилороспаз-
ма и гипомоторики, а также в виде органического 
поражения – гастропареза, антральной дилатации 
и обструкции, образования язв и воспаления, фор-
мирования безоара.

Диабетический гастропарез является самым ча-
сто выявляемым симптомом ГАН. Гастропарез при 
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СД может встречаться у 25% больных. Наиболее 
распространенными жалобами пациентов явля-
ются тошнота, рвота, раннее насыщение, вздутие 
живота после еды, потеря массы тела, боли в обла-
сти эпигастрия и анорексия [8]. Симптомы гастро-
пареза могут представлять опасность для пациента. 
Так, частая рвота может способствовать обезво-
живанию и развитию электролитных нарушений, 
ацидоза, сердечно- сосудистых осложнений. Рвота 
у больных СД, применяющих инсулинотерапию, 
может стать причиной тяжелой гипогликемии.

Отмечено, что среди пациентов с СД 1 типа га-
стропарезом чаще страдают женщины, чем муж-
чины. Также частота данного осложнения уве-
личивалась у пациентов более старшего возраста, 
с длительным стажем диабета и более высоким 
HbA1c. При этом гастропарез был связан с увели-
чением риска тяжелой гипогликемии, несмотря на 

более высокие уровни HbA1c, чем у пациентов с СД 
1 типа без гастропареза [15].

Причиной симптомов гастропареза является 
ускоренное опорожнение желудка в течение пер-
вого часа после приема пищи, выраженное замед-
ление эвакуации пищи к четвертому часу после 
еды и нарушение процесса аккомодации желудка 
(сокращение его стенок по мере эвакуации пищи, 
уменьшающее его объем). Все три типа нарушения 
моторно- эвакуаторной функции желудка встреча-
ются у более чем у трети пациентов с диабетиче-
ским гастропарезом [16].

Усугублять симптомы гастропареза могут пре-
параты с инкретиновым эффектом – агонисты 
рецепторов глюкагоноподобного пептида-1, ко-
торые используются при лечении СД 2 типа. Эти 
препараты замедляют моторику ЖКТ и поэтому не 
рекомендуются пациентам с гастропарезом.

Нарушение моторики кишечника (энтеропатия)
Энтеропатия при СД проявляется нарушениями 
стула – диареей и/или запорами. Запоры встре-
чаются у 50% больных СД при ГАН [17]. Диарея 
встречается у 20% пациентов с СД и ГАН. Чаще 
она регистрируется у  пациентов с  СД 1  типа, 
у мужчин, а также при стаже СД более 8 лет [18, 
19]. Непосредственной причиной диареи при ГАН 
является угнетение симпатической иннервации 
и снижение перистальтики. Кроме того, причиной 
диареи при СД может быть вторичное бактери-
альное обсеменение, недостаточность ферментов 
и нарушение полостного и пристеночного пищева-
рения [20]. Диарея при ГАН, как правило, безболез-
ненная, профузная и преимущественно возникает 
в ночное время [21]. Иногда может продолжать-
ся часами и даже сутками, чередуясь с запорами. 
Диабетическая диарея – это диагноз исключения 
и устанавливается при отсутствии других причин 
жидкого стула. Так, нужно учитывать, что диарея 

может быть следствием применения некоторых са-
хароснижающих препаратов – метформина и аго-
нистов рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да-1 [6], а также больших доз сахарозаменителей 
(ксилит, сорбит) [18]. Не стоит также исключать 
возможность сочетания целиакии и СД 1 типа, 
которое встречается достаточно часто (от 1,9 до 
7,7% пациентов) [22].

Диабетическая энтеропатия сопровождается 
нарушениями всасывания углеводов из пищи, 
что оказывает влияние на контроль гликемии 
независимо от вида сахароснижающей терапии, 
а избыточная потеря жидкости при диарее может 
быть чревата обезвоживанием и декомпенсацией. 
Длительная диарея может приводить к развитию 
синдрома мальабсорбции, гиповитаминозу и ане-
мии, а выраженные нарушения иннервации кишеч-
ника – спровоцировать динамическую кишечную 
непроходимость.

Аноректальная дисфункция (недержание кала)
Данное проявление является характерным для 
ГАН у пациентов с СД и является следствием недо-
статочности анального сфинктера или снижения 
чувствительности прямой кишки. В результате 
развивается расстройство физиологического реф-
лекса копринации с недержанием кала, как прави-
ло, проявляющееся императивными позывами или 
энкопрезом. Симптомы со стороны нижних отде-
лов ЖКТ отмечаются по некоторым данным у 72% 
пациентов с СД [23]. В зависимости от того, какой 
из анальных сфинктеров поражен, недержание 

кала возникает в различных ситуациях. Так, не-
держание кала может быть как при расширении 
прямой кишки, в случае нарушения наружного 
анального сфинктера, так и при эмоциональной на-
грузке – в случае нарушений внутреннего анально-
го сфинктер. При сохранном рецепторном аппарате 
наблюдается выпадение позывов на дефекацию [20]. 
Отмечено, что больные с большей длительностью 
СД чаще сообщали о дискомфорте в анальной об-
ласти и ощущении неполного опорожнения, чем 
пациенты с меньшим стажем СД [23].

Нарушения функции желчного пузыря (атония, гипомоторная дискинезия желчного пузыря)
Повышение тонуса симпатического отдела ве-
гетативной нервной системы приводит к застою 
желчи, способствует формированию воспали-
тельного процесса и дальнейшему развитию дис-
трофических изменений стенки желчного пузыря. 
Затем понижается их сократительная способность 
вплоть до атонии, что способствует повышению 
риска формирования конкрементов. Все это яв-
ляется предрасполагающими факторами для 

проникновения в желчный пузырь микроорга-
низмов и развития холецистита [24, 25]. В ряде 
случаев у пациентов с СД на фоне ГАН хрони-
ческий холецистит может проявляться атипич-
ной клинической картиной. У таких пациентов 
часто отсутствует болевой синдром, а в качестве 
ведущих синдромов могут выступать кардиал-
гический, неврастенический, диспептический 
и другие [26].
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Диагностика ГАН

Учитывая разнообразие симптомов, стоит пом-
нить, что ГАН является диагнозом исключения 
и ставится только при отсутствия других причин 
желудочно- кишечных нарушений. Заподозрить 
ГАН следует у пациентов с длительным стажем 
СД, симптомами со стороны ЖКТ в сочетании 
с неустойчивым контролем углеводного обмена 
и высокой вариабельностью гликемии.

Нарушение функции пищевода диагностируют 
по клиническим данным и жалобам пациента. 
Для оценки моторики пищевода может быть ис-
пользована манометрия в сочетании с измере-
нием рН [6].

Основными методами исследования желудка 
при подозрении на диабетический гастропарез яв-
ляются фиброгастродуоденоскопия (ФГДС) и рент-
генография ЖКТ с барием, с помощью которой 
исследуют моторную функцию не только желуд-
ка, но и кишечника. «Золотым стандартом» диа-
гностики гастропареза является оценка скорости 
опорожнения желудка с помощью сцинтиграфии 
перевариваемых твердых веществ с 15-минутны-
ми интервалами в течение 4 часов после приема 
пищи [27]. При проведении данного исследования 
пациент принимает пищу, меченную технецием-99. 
После этого оценивается опорожнение желудка. 
В норме остаточное желудочное содержимое долж-
но составлять менее 60% через 2 ч после приема 
пищи и менее 10% через 4 ч [28]. Метод также можно 
использовать для измерения времени прохождения 
пищи в тонком и толстом кишечнике. Однако в по-
всеместно в рутинной практике данный метод пока 
не применяется в связи с тем, что требует много 
времени, малодоступен и является дорогостоящим. 
Кроме того, для большей точности исследования 
и исключения ложноположительных результатов 
перед данным исследованием необходима оптими-
зация уровня глюкозы, так как гипо- и гиперглике-
мия оказывают прямое влияние на опорожнение 
желудка.

Использование дыхательного теста с 13С было 
одобрено FDA (Food and Drug Administration) для 
диагностики нарушения моторики желудка. Этот 
метод может быть более простой в использовании 
альтернативой сцинтиграфии [29, 30]. Изотоп C13 
связывается с октановой кислотой, которая сме-
шивается с твердой пищей, всасывается в прокси-
мальном отделе тонкой кишки и метаболизируется 
в печени до C13–CО2, который можно измерить 
в выдыхаемом воздухе. Однако, на результаты те-
ста могут повлиять сопутствующие заболевания, 
например, целиакия [31]. Такой дыхательный тест 
проводится в течение 4 ч после 8-часового голода-
ния. Образцы выдоха собирают перед едой и затем 
каждые 30 мин [14]. В результате анализа строится 
кривая концентрации С13-СО2 и вычисляется пе-
риод полувыведения твердой пищи из желудка [32].

Также у пациентов с СД наблюдается более высо-
кая частота инфекции Неlicobacter pylori. Отмечена 
взаимосвязь более высокой частоты выявляемости 
H. pylori у пациентов с СД и более низкой эффек-
тивности эрадикационной терапии у них с уровнем 
гипергликемии [33, 34]. В связи с этим выявление H. 
pylori также важно для пациентов с СД, особенно 
при отсутствии компенсации.

Основой диагностики диабетической энтеро-
патии является оценка клинико- анамнестических 
данных и дифференциальная диагностика с други-
ми заболеваниями кишечника, в том числе с цели-
акией и кишечными инфекциями. В качестве ин-
струментальных методов исследования может быть 
использована рентгенография с барием, а также ко-
лоноскопия – для исключения онкопатологии при 
запорах. У части пациентов может отмечаться син-
дром избыточного бактериального роста (СИБР). 
Для его выявления могут быть использованы не-
инвазивные дыхательные тесты и посев аспирата 
тонкокишечного содержимого [35]. Аноректальная 
манометрия применяется для оценки тонуса аналь-
ного сфинктера при недержании кала.

Лечение ГАН

Целью лечения ГАН является замедление прогрес-
сирования заболевания, устранение симптомов 
и восстановление функции ЖКТ, а также профи-
лактика осложнений.

Основные принципы лечения ГАН:
• компенсация показателей углеводного обмена 

(снижение вариабельности гликемии, изменение 
образа жизни);

• лечение нейропатии;
• симптоматическая терапия [36].

Длительное отсутствие компенсации СД ухуд-
шает прогноз пациентов и повышает риск развития 
хронических осложнений СД. Этот феномен полу-
чил название эффекта «метаболической памяти»: 
ранние нарушения метаболизма и хроническое 
воспаление в сосудистой стенке даже при дальней-
шем хорошем контроле сахарного диабета могут 
способствовать развитию и прогрессированию 

осложнений, в том числе и диабетической нейропа-
тии. Поэтому необходима как можно более ранняя 
коррекция нарушений углеводного обмена для 
профилактики ДАН.

Для компенсации уровня глюкозы крови у па-
циентов с СД 2 типа и выраженным гастропарезом 
рекомендуется применение инсулинотерапии, так 
как при использовании таблетированной тера-
пии может нарушаться фармакокинетика препа-
рата. При назначении инсулинотерапии следует 
помнить, что прандиальный (пищевой) инсулин 
нужно вводить после еды с целью профилактики 
постпрандиальной гипогликемии вследствие за-
медления продвижения пищи по ЖКТ. Для более 
адекватного контроля гликемии рекомендуется 
дробное питание небольшими порциями с исполь-
зованием малых доз прандиального инсулина в со-
четании с адекватным самоконтролем. Конечно, 
у  пациентов, уже имеющих ГАН, достижение 
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компенсации гликемии не гарантирует полное 
устранение симптомов, но снижает риск прогрес-
сирования ГАН и улучшает ее течение [37]. Так, 
в одном из исследований оценивались клинические 
проявления у пациентов СД и гастропарезом на 
фоне непрерывной подкожной инфузии инсулина 
и мониторинга уровня глюкозы. В результате через 
24 недели у пациентов с исходно плохо контроли-
руемым СД наблюдалось уменьшение тошноты и/
или рвоты, раннего насыщения и вздутия живота, 
улучшение качества жизни и увеличение объема 
потребляемой пищи [38]. В то же время в другом 
исследовании через шесть месяцев интенсивной 
терапии СД на фоне снижения уровня HbA1c с 10,6 
± 0,3 до 9,0 ± 0,4%, показатели эвакуации из желудка 
не изменились [39].

В качестве патогенетического лечения различ-
ных вариантов диабетической нейропатии мо-
гут быть рекомендованы препараты, обладающие 
антиоксидантным действием. Таким препаратом 
является тиоктовая (α-липоевая) кислота, которая 
является мощным естественным антиоксидантом. 
Ее положительное действие при нейропатии под-
тверждено в ряде исследований [5, 40]. Применение 
тиоктовой кислоты показало свою эффективность 
в отношении как диабетической дистальной поли-
нейропатии, так и кардиоваскулярной автоном-
ной нейропатии [41, 42, 43]. Оптимальной схемой 
лечения считается назначение в начале лечения 
внутривенного введения тиоктовой кислоты в дозе 
600 мг/сутки в течение 2 недель с последующим 
приемом в дозе 600 мг/сутки в виде таблеток в те-
чение 1–2 месяцев.

Также в терапии нейропатии могут использо-
ваться витамины группы В. У пациентов с СД они 

применяются в комбинации: тиамин, пиридоксин 
и цианокобаламин. Препараты витаминов группы 
B вводят в начале курса лечения внутримышечно 
в течение 10 дней, затем в таблетированном виде 
в течение месяца.

Симптоматическая терапия проводится с уче-
том клинической картины ГАН. Лечение вклю-
чает рекомендации по питанию: при гастропа-
резе приемы пищи должны быть небольшими, 
следует запивать пищу жидкостью, находится 
в вертикальном положении в течение 1–2 часов 
после еды, уменьшить потребление газированных 
напитков, клетчатки и жиров в питании. В каче-
стве медикаментозной терапии при гастропаре-
зе применяются прокинетики: метоклопрамид 
и домперидон.

При диарее рекомендуется применение лопе-
рамида. Если у пациента с СД имеется СИБР, то 
необходима антибиотикотерапия. Так, препарат 
рифаксимин показал свою эффективность в от-
ношении терапии СИБР у пациентов с синдромом 
раздраженного кишечника и уменьшал выражен-
ность диареи [44].

Лечение аноректальной дисфункции (недержа-
ние кала) включает в себя применение лоперамида, 
а также хирургическое лечение. Перспективным 
методом лечения является применение стимуля-
тора крестцового нерва InterStim. В исследовании 
с участием пациентов с СД (57,5% пациентов) им-
плантация данного устройства уменьшала диарею 
и симптомы недержания кала. Несмотря на хоро-
шие результаты лечения и хорошую переносимость 
этого метода рекомендуется дальнейшее долго-
срочное наблюдение и исследования с участием 
большей популяции пациентов [45].

Заключение

Высокое распространение СД объясняет при-
с та льное внима ние к  да нной патолог ии. 
Проявления осложнений СД достаточно разно-
образны. Нейропатия, как одно из самых частых 
осложнений СД, приводит к нарушениям как со 
стороны периферической, так и со стороны веге-
тативной нервной системы. При ДАН нарушается 
функционирование различных органов и систем, 
в связи с чем ведение такого больного должно 
осуществляться не только эндокринологом, но 
и врачами других специальностей. Симптомы со 

стороны ЖКТ встречаются достаточно часто у па-
циентов с СД и значимо снижают качество жизни 
этих больных, а также препятствуют адекватной 
компенсации диабета. Необходима как можно 
более ранняя профилактика ГАН, ее диагностика 
и лечение для замедления прогрессирования сим-
птомов и улучшения качества жизни пациентов. 
Основой профилактики и лечения является ком-
пенсация гликемии, также используют препараты 
для лечения нейропатии и симптоматическая 
терапия.
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