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Клиническое значение применения
метформина при сахарном диабете
и ожирении у детей и подростков
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В настоящее время увеличивается частота встречаемости сахарного диабета как первого, так и второго типа среди
детского населения. В данной статье приводятся данные по эпидемиологии болезни, этиологии, факторах риска раз'
вития, клиническому течению, осложнениях. Особое внимание отводится ожирению, как состоянию, наиболее часто
сопровождающему инсулинорезистентность и формирование сахарного диабета; рассматриваются возможности
профилактики. Представлена тактика ведения больных с указанной патологией. 
Ключевые слова: сахарный диабет, инсулинорезистентность, нарушенная толерантность к глюкозе, ожирение,
лечение, дети.
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The Type 1 and Type 2 diabetes mellitus spread is growing up among children. This article highlights the data on the disease epidemiology,
etiology, risk factors of the progression, clinical run and complications. Special attention is paid to the obesity as a condition, which most
often accompanies insulin resistance and diabetes formation; the authors consider also prevention opportunities. The tactics of the
management of patient with the said pathology is also highlighted here. 
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Сахарный диабет у детей — наиболее частое эндокрин$
но$обменное заболевание, влияющее на физическое,
психическое и эмоциональное развитие ребенка [1].
По результатам 37 международных исследований
(из 27 стран) продемонстрирована тенденция к неук$
лонному росту заболеваемости и распространенности
сахарного диабета во всем мире. В среднем, число
детей, страдающих сахарным диабетом 1 типа (СД1) в
популяциях с ранее фиксирующейся низкой заболевае$
мостью, ежегодно увеличивается на 3% [2]. Особенно

высокое повышение заболеваемости отмечено в воз$
растной группе детей до 5 лет по сравнению с пациен$
тами от 5 до 15 лет [3–5]. 
В Москве также зарегистрировано увеличение заболе$
ваемости за последние 20 лет: с 5,2 случаев на
100 000 детского населения в конце 1970$х годов до
9,7 в конце 1980$х и 13,4 — в 2000 г. В отличие от
стран с высоким уровнем заболеваемости, где макси$
мальный прирост данного показателя приходится на
младший возраст, в московской популяции подобная



тенденция наблюдалась за счет подростков. Достовер$
ных половых различий в заболеваемости мальчиков и
девочек получено не было. Смертность от сахарного диа$
бета в Москве колебалась от 0,06 до 0,18 и, в среднем,
составляла 0,11 на 100 000 детского населения. Причи$
ной смерти в большинстве случаев явились острые ос$
ложнения сахарного диабета — гипергликемическая и
гипогликемическая кома [6–8]. На 01.01.2008 г. в Моск$
ве зарегистрировано 1,8 тысяч детей и подростков, стра$
дающих сахарным диабетом 1 типа [9]. 
Причиной повышения частоты СД1 за столь короткое
время не могут быть генетические факторы. В настоя$
щее время одним из объяснений является теория двой$
ного, или гибридного, диабета, объясняющая увеличе$
ние заболеваемости СД1 влиянием факторов внешней
среды. По мнению авторов, провоцирующим фактором
внешней среды является повышение заболеваемости и
распространенности ожирения у детей и подростков с
развитием инсулинрезистентности, повышения забо$
леваемости сахарным диабетом 2 типа (СД2). Авторы
этой гипотезы предполагают, что при прогрессирова$
нии ожирения с формированием инсулинрезистент$
ности также усиливается аутоиммунная реакция против
�$клеток, их апоптоз [10–21]. Предложена гипотеза ак$
селератора — увеличение веса является связующим
звеном между 1 и 2 типом диабета [19]. Увеличивается
число детей и подростков со смешением двух типов СД:
наличие ожирения и маркеров инсулинорезистентнос$
ти, характерных для СД2, а также маркеров аутоим$
муной реакции против �$клеток, свойственных СД1.
В рамках существующей классификации СД нозологи$
ческой формы «двойного» (double) диабета нет. Выде$
ление промежуточной формы между 1 и 2 типом СД
требует различных популяционных исследований, в том
числе эпидемиологических [22]. 
На рис. 1 представлена зависимость между заболевае$
мостью ожирением и СД2 у детей и подростков Москвы
за период 1996–2005 гг. Отмечается слабая положи$
тельная корреляция между заболеваемостью ожирени$
ем и СД2: R2 = 0,16 для детей, R2 = 0,17 для подростков.
Слабость положительной корреляции трудно объяснима,
учитывая многократно доказанную и клинически, и по
данным многочисленных научных исследований, связь
между инсулинорезистентностью, связанной с ожирени$
ем, и развитием СД2. Следует особенно отметить, что
среднее квадратичное отклонение (R2) у детей и подрост$
ков практически не отличается. Можно предположить,
что продемонстрированная слабая корреляция связана
с недостаточной диагностикой СД2 в амбулаторных усло$
виях, учитывая отсутствие ургентности в большинстве
случаев при манифестации заболевания. Как видно на
рис. 2, большей заболеваемости ожирением соответ$
ствует большая заболеваемость СД1 с определенной
достоверностью (R2 = 0,65 для детей; R2 = 0,001 для под$
ростков). Эти результаты свидетельствуют о сильной по$
ложительной корреляции у детей между ожирением и
развитием именно СД1. Совокупность данных о большей
средней заболеваемости ожирением детей младшего
возраста по сравнению с подростками (рис. 3), увеличе$
нии заболеваемости СД1 именно у детей младшего воз$
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Рис. 1. Зависимость между заболеваемостью ожирением и СД2
у детей и подростков в Москве за период 1996–2005 гг.

Примечание.
Использованы данные статистического бюро Департамента
здравоохранения Москвы и материалы годовых отчетов
окружных эндокринологических отделений Москвы. 
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Рис. 2. Зависимость между заболеваемостью ожирением и СД1
у детей и подростков в Москве за период 1996–2005 гг.
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Рис. 3. Средняя заболеваемость ожирением детей и подростков
Москвы за 1996–2006 гг.
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раста по сравнению с подростками (рис. 4), подтверждает
теорию акселератора [19]: чем «сильнее» генетическая
предрасположенность к сахарному диабету при увеличе$
нии нагрузки на �$клетки поджелудочной железы, свя$
занной с питанием и малоактивным образом жизни,
приводящим к развитию ожирения и инсулинорезистент$
ности, тем раньше (в детском возрасте) развивается СД1.
Крайне слабая корреляция между заболеваемостью
СД1 и ожирением у подростков (r = 0,001) не противоре$
чит теории акселератора [19, 24], а доказывает, что из
двух акселераторов развития сахарного диабета (генети$
ческой предрасположенности и инсулинорезистентности)
в детском возрасте решающий вклад вносит именно
генетическая предрасположенность на фоне формиро$
вания инсулинорезистентности. В то время как у подро$
стков решающим является — инсулинорезистентность.
Положительная связь между СД2 и ожирением у подро$
стков (r = 0,17) гораздо выше, чем при СД1 (r = 0,001).
Эти данные объясняют и характер течения болезни, и
степень деструкции �$клеток, и выбор методов лечения.
Таким образом, по нашим данным и данным литературы
[10–24] рост заболеваемости СД1 можно связать с рос$
том средней массы тела и ростом инсулинорезистентнос$
ти, с которой масса тела тесно связана. Гипотеза акселе$
ратора показывает более глубокую взаимосвязь между
аутоиммунитетом и инсулинорезистентностью, чем прос$
то сосуществование. Предполагается, что восстановле$
ние чувствительности к инсулину приведет к снижению
иммунного воздействия на �$клетки и замедлению раз$
вития СД1/СД2. Если верно утверждение о том, что по$
терей функции �$клеток управляет инсулинорезис$
тентность, то будет проще, эффективнее и дешевле
проводить профилактику развития сахарного диабета у
людей в группе риска путем изменения образа жизни
или препаратами, повышающими чувствительность к
инсулину. 
Стратегия профилактики ожирения у детей и подростков
есть стратегия профилактики не только сахарного диабе$
та 2 типа, но и 1 типа в данных возрастных группах, так
как важную роль в развитии этих состояний играет ин$
сулинорезистентность [19, 24–26]. Чувствительность
тканей к инсулину снижается более чем на 40% при
превышении идеального веса на 35–40% (28). Распрост$
раненность инсулинорезистентности, по данным литера$
туры, у детей и подростков с ожирением достигает
30–50% [25–27]. Диета и физические нагрузки не всег$
да достаточны для эффективной профилактики и лечения
ожирения, а фармакотерапия детского ожирения явля$
ется весьма спорной и малоизученной областью. Соглас$
но теории акселератора, повышение чувствительности к
инсулину и снижение гликемии у детей из групп риска по
развитию СД (дети с ожирением, нарушением толерант$
ности к глюкозе на фоне ожирения и без него, метаболи$
ческим синдромом; дети, имеющие HLA$гаплотипы,
родственники больных СД с вышеописанными парамет$
рами и без них) может затормозить или даже предот$
вратить развитие заболевания. При неэффективности
диетотерапии и режима физических нагрузок для этой
цели могут применяться соответствующие медикамен$
тозные средства [24, 27–29]. 

На рис. 5 схематически представлены общеизвестные
факторы риска развития СД2 у детей и подростков, свя$
занные с развитием инсулинорезистентности. «Золотым
стандартом» оценки степени инсулинорезистентности по
модели гомеостаза является индекс инсулинорезистент$
ности HOMA, рассчитываемый следующим образом: 

HOMA = гликемия натощак (ммоль/л)�уровень инсулина
натощак (мМЕ/л)/22,5.

Если этот индекс равен 1 — инсулинорезистентности нет,
но нормы его зависят от возраста и расы. Например, 3 —
норма для 50$летних женщин с избыточной массой тела,
при СД2 — HOMA более 10.
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Рис. 4. Динамика заболеваемости СД1 детей и подростков
в г. Москве в 1996–2005 годах (на 100 тыс. детского
и подросткового населения)
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у детей и подростков



У взрослых давно и успешно применяется алгоритм диаг$
ностики при впервые выявленном сахарном диабете
(ВВСД), который, учитывая эпидемиологическую ситуа$
цию, полностью может быть перенесен в практику детс$
кого эндокринолога (рис. 6). 
По принятому международному Консенсусу по СД2 у де$
тей и подростков (ISPAD Clinical Practice Consensus
Guidelines 2006–2007) СД2 развивается тогда, когда
неадекватная секреция инсулина наступает на фоне ин$
сулинорезистентности. 
Симптомы инсулинорезистентности — это гиперли$
пидемия, гипертония, черный акантоз, яичниковая
гиперандрогения и неалкогольный жировой гепатоз
печени. Средний возраст диагностики — 13,5 лет
(10–19 лет) — пик физиологической пубертатной инсу$
линорезистентности. 
СД2 встречается во всех расах, но чаще — среди афро$
американцев, индейцев, американцев испанского и, осо$
бенно, мексиканского происхождения, жителей Южной
Азии и островов Тихого океана. В пользу диагноза СД2
говорит наличие родственников 1 и 2 степени, страдаю$
щих СД2, наличие ожирения (в Европе и США более 75%
пациентов — выше 85 перцентиллей для своего возрас$
та и пола). Чаще всего СД2 выявляется случайно при про$
ведении диспансеризации, но у каждого 3$го пациента
болезнь манифестирует с диабетического кетоацидоза
(ДКА). Среди североамериканцев чаще болеют женщи$
ны, у азиатов и ливийских арабов различий в заболева$
емости СД2 по полу нет.
При СД2 не определяются связи с HLA$гаплотипами и с
антителами к островковым клеткам поджелудочной же$
лезы, хотя они могут определяться у 15–40% пациентов.

Причем, чем меньше возраст, вес и выше гликозилиро$
ванный гемоглобин (НвА1с) у пациента с СД2, тем более
вероятно выявление у него антител, значительно ниже
функция �$клеток и быстрое наступление инсулинозави$
симости (обычно в течение 3 лет). Наличие аутоантител к
антигенам бета$клеток и антител к глутаматдекарбокси$
лазе у взрослых с СД2 определяет диагноз латентного
аутоиммунного диабета взрослых. 
В настоящее время общеприняты следующие критерии
диагностики СД2:
• глюкоза плазмы натощак более 7 ммоль/л;
• стимулированная глюкоза плазмы более

11,1 ммоль/л;
• наличие или отсутствие клинических симптомов СД;
• наличие или отсутствие ожирения. 
Дифференциальный диагноз необходимо проводить с
повышенной гликемией натощак и метаболическим
синдромом. 
Осложнения и клинические синдромы, связанные с СД2:
• нефропатия;
• гипертония;
• дислипидемия;
• яичниковая гиперандрогения у женщин;
• жировой гепатоз;
• системные воспаления. 
Наличие ожирения обеспечивает повышение кардио$
васкулярного риска, который также зависит от степени
инсулинорезистентности и формирования СД2. Если
специфические осложнения СД1 определяются, как пра$
вило, через 3–5 лет после его манифестации, то при
выявлении СД2, часто при неустановленных сроках ма$
нифестации нарушений углеводного обмена, осложне$
ния выявляются уже при верификации диагноза. 
Нефропатия проявляется микро$ и макроальбуминурией,
прогрессирующей с течением заболевания. 
В 35–75% случаев у пациентов проявляется гипертония
как осложнение СД и нарушения толерантности к глюко$
зе (НТГ), развивается микро$ и макроангиопатия. В фор$
мировании этого осложнения играет роль генетическая
предрасположенность к СД2 и гипертонии; при СД2
повышается резистентность сосудов за счет снижения
NO$связанной вазодилатации и повышения активности
ренинангиотензиновой системы.
Дислипидемия при СД2, гипертриглицеридемия, обус$
лавливает высокий риск развития атеросклероза.
Яичниковую гиперандрогению (поликистоз яичников или
преждевременное пубархе) рассматривают проявле$
нием инсулинорезистентности (ИР). 
Жировой гепатоз встречается у 25–45% пациентов с
СД2, прогностически неблагоприятен — развивается
цирроз. Это самая частая причина цирроза печени у де$
тей и трансплантации печени у взрослых в США. 
Системные воспаления при СД2 проявляются повыше$
нием С$реактивного белка, уровня цитокинов и лейкоци$
тов у подростков с СД2. Наличие этих клинико$метаболи$
ческих нарушений в детском и подростковом возрасте
прямо коррелирует с болезнями сердечно$сосудистой
системы у взрослых. При выраженном ожирении и СД2
возрастает риск обструктивных апноэ во время сна, свя$
занных с гипертензией в легочной артерии, выражены
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Диагностический алгоритм у взрослых пациентов с ВВСД

Рис. 6. Диагностический алгоритм при ВВСД

Примечание.
ВВСД — впервые выявленный сахарный диабет;
ДКА — диабетический кетоацидоз; Anti$GAD — антитела
к глутаматдекарбоксилазе; HOMA (Homeostasis Model
Assessment) — индекс  инсулинорезистентности, MODY (maturity
onset$diabetes young) — юношеский инсулиннезависимый СД.
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ортопедические проблемы, панкреатит, холецистит, иног$
да диагностируются псевдоопухоли головного мозга.
Факторы инсулинорезистентности повышают риск ише$
мической болезни сердца и увеличения смертности сре$
ди молодых взрослых. 
В отличие от пациентов с СД1, уже при верификации
диагноза СД2 являются обязательными: тест на микро$
альбуминурию, контроль липидов крови, УЗИ печени и
печеночные пробы, оценка пубертата, полового статуса,
осмотр глазного дна в момент диагноза и далее 1 раз в
6 мес, постоянный контроль уровня АД. 
Клинико$метаболическая компенсация показателей
углеводного обмена, как правило, нормализует дислипи$
демию, гипертонию и альбуминурию. Тем не менее,
необходима оценка липидного профиля через 6 мес для
решения вопроса необходимости инициации лечения
диетой без жиров. Если при улучшении показателей угле$
водного обмена и при применении обезжиренной диеты
ЛПОНП через 6 мес лечения повысились, требуется
фармакотерапия статинами, чья безопасность у детей не
доказана. Каждый такой клинический случай должен
рассматриваться индивидуально. 
Учитывая различную этиологию, отличается и тактика
ведения пациентов с СД1 и СД2. В формировании и
прогнозе СД2 играет огромную роль экономический
статус, семейная ситуация, приоритеты лечения, дости$
жения научно$технической революции в быту. При СД2

следует учитывать наличие более ранних и более тяже$
лых осложнений, часто имеющихся уже при выявлении
болезни.
Лечение при СД2 направлено не только на ликвидацию
гипергликемии, но и на купирование гипертонии, дисли$
пидемии, нефропатии, жирового гепатоза. Лечение СД2
включает в себя обучение, диетотерапию, повышенную
физическую активность, самоконтроль, обязательное
подключение членов семьи к лечению ребенка, само$
контроль гликемии. Большое значение имеет фарма$
котерапия, направленная на снижение инсулинорезис$
тентности, повышения секреции инсулина, замедления
постпрандиальной адсорбции глюкозы.
Первый препарат выбора при сахарном диабете 2 типа и
доказанной инсулинорезистентности при других наруше$
ниях углеводного обмена (повышенной гликемии нато$
щак, нарушении толерантности к глюкозе), а также
ожирении — метформин, препарат из группы бигуани$
дов, который влияет на инсулиновые рецепторы, повы$
шая их чувствительность в печени (максимум действия),
мышцах, жировой ткани. 
Метформин («Глюкофаж», Никомед) снижает глюконеоге$
нез, уменьшая продукцию глюкозы печенью, повышает
поглощение глюкозы в мышцах и жировой ткани, имеет
аноректический эффект, снижает вес (рис. 7). Длитель$
ное использование этого препарата уменьшает НвА1с
на 1–2%, уменьшает проявления гиперандрогении. 



Препарат обладает анорексигенными свойствами
[28, 29]. Этот эффект связан с повышением глюкогонпо$
добного пептида$1 (ГПП$1) и замедлением его дегра$
дации при приеме метформина [31,32]. Применение
метформина, в том числе у подростков, сопровождается
снижением индекса массы тела (ИМТ), объема талии,
количества висцеральной жировой ткани (см2), концент$
рации инсулина натощак [25–30]. У лиц с нарушенной
толерантностью к глюкозе длительное применение
метформина снижает риск развития СД2 на 31% (25).
У детей и подростков с ожирением, инсулинорезис$
тентностью, без нарушения толерантности к глюкозе и с
отягощенным семейным анамнезом по СД2 наблюда$
лось достоверное снижение ИМТ, уровня лептина, инсу$
лина, глюкозы, триглицеридов и холестерина. Во всех
исследованиях отмечена хорошая переносимость препа$
рата при длительном приеме. Побочные диспептические
эффекты, как правило, в течение 3–4 нед проходят с бо$
лее медленной титрацией дозы. Риск развития лактат$
ацидоза при применении метформина крайне низок.
Имеются противопоказания: почечная, печеночная
недостаточность, сердечно$сосудистая и дыхательная не$
достаточность, препарат отменяется при необходимости
введения рентгеновского контрастирования и явлениях
гастроэнтерита. При СД2 в случае отсутствия компенса$
ции углеводного обмена при применении диетотерапии
и метформина, высоко эффективны малые дозы анало$
гов инсулина длительного действия, возможно, в сочета$
нии с метформином. 
На рис. 8 представлена общепринятая схема выбора
метода лечения при СД2 у детей и подростков. Демон$
стрируется однозначный выбор метформина как перво$
го и основного препарата при лечении, эффективность
и безопасность которого доказана в детском и подрост$
ковом возрасте. Даже при ургентной манифестации
болезни и необходимости инсулинотерапии, через неко$
торое время при компенсации углеводного обмена
обязательно должна быть выполнена попытка отмены
инсулинотерапии с переводом на диетотерапию, при не$
обходимости — метформин. Его прием (в таблетках по

500 мг) разрешен для назначения в США и Европе детям
с 10 лет и старше. Максимальная доза, рекомендован$
ная для применения у детей, составляет 2000 мг/сут. 
Международный Консенсус по ведению пациентов с СД2
при неэффективности лечения метформином (сохране$
нии постпрандиальной гипергликемии), кроме инсулино$
терапии, упоминает возможность перевода пациентов
на препараты сульфанилмочевины, глитазоны, блокато$
ры дипептилпептидазы (ДПП$4), меглитинида/репагли$
нида, амилина, миметиков глюкагонподобного пептида
(ГПП$1), но авторы отмечают проверенную безопасность
этих препаратов только после 18$летнего возраста, не$
возможность применения тиозолидиндионов (глитазона)
вместе с инсулином из$за высокого риска задержки
жидкости, хотя глитазоны и повышают чувствительность
к инсулину в мышечной, жировой и печеночной тканях с
большим эффектом поглощения мышцами глюкозы, чем
бигуаниды (метформин), но имеют, в отличие от метфор$
мина, выраженные побочные эффекты: опухоли, прибав$
ка в весе, анемия, повышение риска развития ИБС. 
Также упоминаются в Консенсусе ингибиторы глюкози$
дазы — акарбоза, миглитол (показаны после 18 лет),
которые снижают адсорбцию углеводов, ингибируют
распад олигосахаридов в кишечнике, снижая постпран$
диальную гликемию. Но эти препараты имеют выражен$
ный побочный эффект — метеоризм, что делает невоз$
можным их применение у подростков при снижении
НвА1с при длительном лечении на 0,5–1%. 
Амилин (показан после 18 лет) разрешен только в США у
пациентов с СД1 и СД2, получающих инсулин, проводит$
ся подкожная инъекция до приема пищи. Это пептид,
который секретируется из �$клеток вместе с инсулином
при приеме пищи. Снижает гликемию торможением
действия глюкагона, торможением перистальтики и вса$
сывания еды в желудке. Побочные эффекты — гипогли$
кемия, тошнота. На 50% снижает дозу инсулина, не$
достоверно улучшает НвА1с, способствует снижению или
стабилизации веса. Идут клинические исследования
применения при СД1 у детей. 
Миметики инкретина (агонисты ГПП$1$рецептора) —
эксенатид — могут быть назначены после 18 лет. Под$
кожная инъекция проводится дважды в день. Механизм
действия — супрессия глюкагона. 
Ингибиторы ДПП$4 внутрь (вилдаглиптин) назначаются
после 18 лет перорально. Механизм действия — супрес$
сия глюкагона. Может быть назначен с метформином
или глитазоном 1 раз в день. 
В некоторых случаях при ожирении проводится хирурги$
ческое лечение — липосакция, установка баллона в
желудок, стимуляция блуждающего нерва у взрослых па$
циентов. У детей и подростков возможности хирургичес$
кой коррекции ожирения находятся в фазе клинических
исследований различного уровня. 
При диспансеризации детей и подростков с целью выяв$
ления СД2 в группах риска, информативнее исследова$
ние постпрандиальной гликемии. 
Большинство исследований отмечают большую встреча$
емость метаболического синдрома без нарушенной
толерантности к глюкозе у детей с весом более 85 пер$
центиля при доказанной инсулинорезистентности. Эти
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Рис. 7. Клинические эффекты применения метформина



95

П
Е

Д
И

А
ТР

И
Ч

Е
С

К
А

Я
 Ф

А
Р

М
А

К
О

Л
О

ГИ
Я

/ 
2

0
0

9
/ 

ТО
М

 6
/ 

№
 3

результаты требуют продолжения исследований и об$
суждения возможности лечения метформином при вы$
раженном ожирении, особенно абдоминальном типе,
развитии метаболического синдрома с инсулинорезис$
тентностью без нарушений углеводного обмена у детей и
подростков. 
Таким образом, можно сделать следующие выводы:
1. Клинический диагноз СД2 может быть выставлен как

при наличии типичных клинико$метаболических
симптомов СД, так и при отсутствии клинических
симптомов при выявлении двух анализов гликемии,
соответствующих диабетическим параметрам при
исследовании в два различных дня.

2. В группе риска по развитию СД2 и метаболического
синдрома находятся дети и подростки с: 

• ИМТ, соответствующим 85–95 перцентилям для пола,
возраста и роста;

• близкими родственниками с СД2, ранней ишемичес$
кой болезнью сердца, инфарктами, инсультами,
гипертонической болезнью; 

• и/или признаками инсулинорезистентности —
черный акантоз, дислипидемия, гипертония, гипер$
андрогения яичникового генеза. 

3. Этнические азиаты, как имеющие популяционную
особенность повышения ИМТ и инсулинорезистент$
ности, включаются в группу риска по СД2 и метаболи$
ческому синдрому, если имеют низкий или высокий
вес при рождении или прямых родственников с СД2.

4. Вес более 95 перцентиля для пола, возраста и роста
является однозначным поводом для включения в

Схема принятия решений при лечении СД2 у детей и подростков

Rosenbloom et al.

До еды гликемия 5–7,2 ммоль/л;
пик постпрандиальной
гликемии менее 10 ммоль/л

ДИАГНОЗ

Гликемия менее
7,2/10 ммоль/л

HbA 1c < 7%
ежемесячный осмотр у врача

Измерение HbA 1c – раз в 3 мес.

Гликемия более 7,2/10 ммоль/л
HbA 1c < 7%

ежемесячный осмотр у врача
Измерение HbA 1c – раз в 3 мес.

Гликемия < 7,2/10 ммоль/л
HbA 1c < 7%

Гликемия > 7,2/10 ммоль/л
HbA 1c < 7%

– Проверить выполнение указаний врача;
– рекомендовать введение:
    – сульфоминмочевины
    – глитазона
    – ДПП!IV
    – инсулина гларгина, отдельно или совместно с
        – меглитинином
        – амилином
        – миметиком ГПП!1

Инсулин; диета и физические нагрузки;
метформин

Попробовать отменить инсулин

Слабая симптоматика
без кетоза

Нет симптомов СД
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нагрузки

Метформин

Глигемия > 13,9 ммоль/л
HbA 1c > 9%, симптомы СД,

кетоз или ДКА

Рис. 8. Тактика выбора лечения при СД2 у детей и подростков

Примечание.
НвА1с — гликозилированный гемоглобин;  ДКА — диабетический кутоацидоз; ДПП$IV — блокаторы дипептилпептидазы;
ГПП — глюкагонподобный пептид.
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группу риска вне зависимости от других симптомов,
семейного анамнеза и расовой принадлежности.

5. Профилактика развития СД2 и метаболического
синдрома — это социальная, общественная и личная
проблема каждого члена общества в виде организа$
ции правильного питания, активных физических на$
грузок и здорового образа жизни, начиная с семьи. 

6. При лечении СД2 и метаболического синдрома на сегод$
няшний день в педиатрической практике, кроме изме$
нения образа жизни (диета, физические нагрузки),
единственным препаратом, кроме инсулина, разрешен$

ным в детской практике, с доказанной эффективностью
и безопасностью является метформин («Глюкофаж»). 

7. Учитывая большую распространенность ожирения с
формированием метаболического синдрома и ИР у
детей и подростков без нарушения углеводного об$
мена, необходимо продолжить исследования по рас$
ширению показаний применения метформина при
метаболическом синдроме с доказанной инсулиноре$
зистентностью как препарата, обеспечивающего
патогенетическое лечение этого распространенного
патологического состояния. 


