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ВЛИЯНИЕ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 

НА ВОЗНИКНОВЕНИЕ И ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ПЕРВИЧНОЙ 
ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ 

(обзор литературы, часть I) 

Л. В. Дравица, Е. В. Конопляник 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: систематизировать современные представления о влиянии гемодинамических факторов на уровне целост-
ного организма и мозгового кровообращения на возникновение и развитие первичной открытоугольной глаукомы. 

Основные положения: 
1. Общие нарушения сосудистого кровотока приводят к местным изменениям гемодинамики глаза с последую-

щим развитием дистрофических процессов в тканях глаза, в том числе в дренажном аппарате и зрительном нерве. 
2. К общим факторам риска, способствующим развитию глаукомного процесса, относятся нарушение 

системного кровотока — артериальная гипотензия, артериальная гипертензия; вазоспазм, гемодинамические 
кризы, нарушения гемореологии и др. 

3. Структуры глаза чувствительны к параметрам мозгового кровотока. Факторами риска развития глауком-
ного процесса являются недостаточность мозгового кровообращения (как артериальная, так и венозная дисцир-
куляция), стенотические и атеросклеротические поражения сонных, глазничных, цилиарных артерий. 

4. У пациентов с ПОУГ имеют место артериальные сосудистые нарушения, характерные для каротид-
ной и вертебральной патологии. 

Заключение. На развитие глаукоматозного процесса оказывают влияние не только местные факторы, но 
и нарушения общей и церебральной гемодинамики. 

Ключевые слова: первичная открытоугольная глаукома, гемодинамика, гемореология, дисциркулятор-
ные нарушения.  

THE EFFECT OF HEMODYNAMIC FACTORS ON THE ONSET 
AND PROGRESSION OF PRIMARY OPEN-ANGLE GLAUCOMA 

(literature review, part I) 

L. V. Dravitsa, E. V. Konoplyanik 

Gomel State Medical University 

Objective: to systematize the present-day conceptions of the effect of hemodynamic factors at level of the 
whole organism and cerebral blood flow on the onset and development of primary open-angle glaucoma. 

Key points: 
1. General disorders of vascular blood flow cause local changes in eye hemodynamics with the subsequent de-

velopment of degenerative processes in eye tissues, including the drainage unit and optic nerve.  
2. The common risk factors contributing to the development of glaucoma, include violation of systemic blood 

flow, i.e. arterial hypotension, hypertension, vasospasm, hemodynamic crises, hemorheology disturbances, etc.  
3. The structural parts of the eye are sensitive to the parameters of cerebral blood flow. The risk factors for 

glaucoma development are the lack of cerebral circulation (both arterial and venous circulatory distress), stenotic 
and atherosclerotic lesions of carotid, ophthalmic, ciliary arteries). 

4. The POAG patients reveal the arterial vascular disorders specific to carotid and vertebral abnormalities. 
Conclusion. Not only local factors, but also the violations of general and cerebral hemodynamics influence the 

development of glaucoma. 

Key words: primary open-angle glaucoma, hemodynamics, hemorheology, discirculatory violation. 
 
 

Введение 
Глаукома представляет собой одну из важ-

нейших проблем современной офтальмологии в 

силу широкой распространенности, трудностей в 
диагностике и лечении и серьезности прогноза. 
Заболевание занимает лидирующее место сре-
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ди причин слабовидения, слепоты и инвалидно-
сти по зрению. По данным ВОЗ, в настоящее вре-
мя в мире 105 млн. человек страдают глаукомой, 
из них 5,2 млн. имеют слепоту на оба глаза. К 
2020 г., по прогнозам ВОЗ, число больных глау-
комой в мире достигнет 1,2 млрд. человек. 

Теория мультифакторности первичной от-
крытоугольной глаукомы (ПОУГ) на сего-
дняшний день является ведущей при изучении 
ее патогенеза и поддерживается большинством 
исследователей [1–8]. 

Известно, что даже при стойкой нормали-
зации офтальмотонуса у части пациентов с 
ПОУГ наблюдается дальнейший распад зри-
тельных функций. Кроме того, существование 
глаукомы с низким давлением и нестабильное 
течение (несмотря на стабилизацию ВГД) ПО-
УГ у некоторых пациентов позволяют предпо-
ложить, что в патогенез глаукоматозных по-
вреждений могут быть вовлечены различные 
факторы, в частности, сосудистые нарушения. 
В связи с этим определенный интерес пред-
ставляет изучение сосудистого компонента в 
развитии заболевания [6, 9–11]. 

Свидетельством участия гемодинамиче-
ских факторов в процессе развития и прогрес-
сирования глаукомы Е. А. Егоров и соавт. счи-
тают наблюдаемые у пациентов с глаукомой 
частые случаи кровоизлияний в диск зритель-
ного нерва (ДЗН), выраженную перипапилляр-
ную атрофию, повышение сосудистого сопро-
тивления в сосудах орбиты и изменение суточ-
ной кривой АД [12]. 

Влияние общих факторов на развитие и 
прогрессирование глаукомного процесса 

К общим факторам риска, способствующим 
развитию глаукомного процесса, исследователи 
в настоящее время относят целый ряд патологи-
ческих процессов, в числе которых нарушение 
системного кровотока (артериальная гипотензия, 
артериальная гипертензия), сахарный диабет, ги-
потиреоз, диэнцефальная патология, нарушения 
свертываемости крови. [1, 3,14–16]. 

По мнению С. Н. Федорова (1981), с воз-
растом происходят изменения в сердечно-
сосудистой системе, проявляющиеся атероскле-
ротическими поражениями сосудистой стенки, в 
том числе и стенки глазной артерии, что ведет к 
нарушению кровообращения и, следовательно, 
функционального состояния цилиарного тела и 
трабекулярного аппарата [17–19]. 

Общие нарушения сосудистого кровотока 
приводят к местным изменениям гемодинами-
ки глаза с последующим развитием дистрофи-
ческих процессов в тканях глаза, в том числе в 
дренажном аппарате и зрительном нерве [13]. 
В. Д. Кунин (2002) указывает на выявление 
прямой зависимости показателей гемодинами-
ки глаза от общего АД. Эту же точку зрения 

разделяет В. В. Егоров и соавт. (2001). Соглас-
но их мнению, патогенез первичной глаукомы 
обусловлен нарушением гемодинамики глаза, 
возникновение которого связано с изменением 
в механизмах сердечно-сосудистой активно-
сти: минутного объема крови, общего перифе-
рического сопротивления сосудов, характери-
зующих в своей совокупности определенные 
конституциональные типы центральной гемо-
динамики: эукинетический, гиперкинетический, 
гипокинетический [13, 20]. 

По мнению Н. Н. Прокопьевой и соавт. 
(2009), у большинства пациентов с глаукомой 
имеются расстройства центральной гемодина-
мики, что проявляется низкими значениями 
ударного объема сердца, высоким общим пери-
ферическим сосудистым сопротивлением [21]. 

S. S. Hayreh и соавт. (2004) обнаружили 
выраженное снижение АД в ночное время и 
низкий уровень диастолического давления у па-
циентов с ГНД по сравнению с АД у пациентов с 
передней ишемической оптической нейропатией. 
Кроме того, у пациентов с глаукомой отмечалась 
корреляция между ночным снижением АД и 
ухудшением поля зрения. Сходные данные от-
мечались у пациентов с артериальной гипертен-
зией (АГ), принимавших гипотензивные препа-
раты. Таким образом, интенсивная гипотензив-
ная терапия может выступать как один из факто-
ров, приводящих к развитию и прогрессирова-
нию глаукомной оптической нейропатии (ГОН) 
[22]. Более того, доказано, что низкое АД в соче-
тании с высоким ВГД является более значимым 
фактором риска, чем отдельно рассматриваемое 
АД. J. Meyer и соавт. обратили внимание на бо-
лее выраженное снижение систолического АД 
в ночное время у пациентов с ГНД по сравне-
нию с пациентами, не страдающими глаукомой 
[23, 24]. Пониженное АД и повышенное ВГД 
приводят к падению перфузионного давления, 
что является серьезным фактором развития 
ГОН [1]. Артериальную гипотонию, как серь-
езный фактор риска, более чем вдвое уско-
ряющий прогрессирование глаукомного про-
цесса, выделяет ряд отечественных и зарубеж-
ных авторов [14, 23, 25–27].  

H. A. Quigley (2005) обнаружил, что у бо-
лее молодых пациентов с АГ ПОУГ встреча-
лась реже, чем у пациентов этой же возрастной 
группы, но с нормальным уровнем АД. В то же 
время у пациентов более старшего возраста АГ 
являлась значимым фактором риска ПОУГ. 
Предполагают, что это может быть связано с 
лучшей перфузией зрительного нерва в более 
молодом возрасте, так как сосуды еще не под-
верглись хроническому повреждению, тогда 
как у пожилых пациентов с АГ такие сосуди-
стые поражения уже развились [16]. В свою 
очередь Т. Ю. Матненко и соавт. (2003) отме-
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чают в своем исследовании гемодинамики глаз 
пациентов с ПОУГ в возрасте от 45 до 80 лет 
(средний возраст — 67 лет), что АГ I–II степе-
ни способствует благоприятному течению за-
болевания и для адекватного кровоснабжения 
зрительного нерва при ПОУГ оптимальным 
является наличие АГ I–II степени [11]. 

Алексеев и соавт. (2011) отмечают, что у 
пациентов с неблагоприятным прогнозом (то 
есть с высоким риском прогрессирования ПО-
УГ) почти в 3 раза чаще выявляется резкая АГ 
при выраженном гиперкинетическом характере 
кровообращения либо наоборот — гипотония при 
гипокинетическом типе кровообращения. Сис-
темная гипотония сопровождается у пациентов 
снижением сердечного выброса и значительным 
ростом периферического сопротивления [28].  

Роль АГ как фактора риска ПОУГ подчер-
кивается рядом исследователей [28, 29]. 

A. Mermoud в 1996 г. показал, что при 
ГНД сердечно-сосудистые заболевания встре-
чались значительно чаще, чем у пациентов с 
ПОУГ и у здоровых лиц. В исследовании, про-
веденном H. J. Kaiser (1993), было обнаружено 
преобладание «немой» ишемии миокарда у па-
циентов с ПОУГ и особенно с ГНД. Эти дан-
ные подтверждаются и в работе E. Waldmann и 
соавт. (1996). Ранее сообщалось, что к сосуди-
стым факторам риска ПОУГ относится и ате-
росклероз, однако сравнительно недавно в ли-
тературных источниках появились данные, оп-
ровергающие данное утверждение [30].  

На изменение перфузионного давления в 
диске зрительного нерва оказывает влияние боль-
шое количество системных и локальных факто-
ров, одним из которых, как показали работы C. D. Phelps, 
J. J. Corbet (1985) и D. C. Broadway, S. M. Drance 
(1998), является вазоспазм. Одно из проявле-
ний вазоспастических реакций — мигрень. 
Еще в 1985 г. J. J. Phelps с соавторами на осно-
вании проведенного исследования выявил, что 
пациенты с ГНД в 47 % случаев страдали миг-
ренью. Эти результаты, по мнению авторов, 
указывают на возможное влияние возникаю-
щей на фоне мигрени ишемии на патогенез 
ГНД. Однако B.E.K. Klein (1993) c соавторами 
не обнаружил каких-либо доказательств 
взаимосвязи мигрени и ПОУГ. Тем не менее 
позже некоторые сообщения подтверждали 
возможную взаимосвязь мигренозных голов-
ных болей и ПОУГ [30]. 

Одной из частых причин возникновения 
дисциркуляторных нарушений, рассматривае-
мых в современных научных публикациях, яв-
ляется вазоспазм. Под вазоспазмом понимают 
констрикцию и дилатацию сосудов микроцир-
куляторного русла. Вовлечение в вазоспасти-
ческий синдром сосудов сетчатки и зрительно-
го нерва объясняется тем, что некоторые из 

них являются хориокапиллярами, которые про-
ницаемы для субстанций, вызывающих вазос-
пазм. Участие вазоспастического синдрома в па-
тогенезе первичной глаукомы признается мно-
гими авторами. В наибольшей мере это относит-
ся к глаукоме с нормальным давлением [25]. 
Вместе в тем в работе I. Goldberg (1999), иссле-
дующего вазоспазм у пациентов с различными 
формами глаукомы, не было выявлено большей 
склонности к вазоспазму при ГНД [25, 31]. Из 
литературных источников известно, что вазоспа-
стические реакции при глаукоме более выраже-
ны у пациентов, страдающих артериальной ги-
потонией. Вазоспазм, ранее ассоциировавшийся 
с ГНД, а также общие сердечно-сосудистые за-
болевания являются, по мнению D. C. Broadway 
и D. C. Drance (1998), специфическими фактора-
ми риска развития отдельных видов глаукомы 
независимо от «нормального» или «повышенно-
го» ВГД [30]. Вместе с тем Н. И. Курышева и со-
авт. (2002) подчеркивают, что выявление склон-
ности к вазоспазму не должно отождествляться с 
диагностикой глаукомы и представляется цен-
ным лишь в тех случаях, когда диагноз глаукомы 
уже не вызывает сомнений. В этой ситуации на-
личие у пациента вазоспазма важно иметь в виду 
для рационального лечения [25]. 

Drance S. (1972) cообщает, что в анамнезе 
у пациентов с ГНД более часто имели место 
эпизоды массивной кровопотери или гипотен-
зивного шока [32].  

Некоторыми исследователями было обна-
ружено, что наряду с сосудистой патологией из-
меняются показатели вязкости и свертывающей 
системы крови. P. Garcia-Salinas и соавт. (1988) 
выявили значимое повышение вязкости крови у 
пациентов с ПОУГ. По мнению авторов, это мо-
жет способствовать повреждению зрительного 
нерва при глаукоме. В то же время снижение ге-
матокрита у больных с офтальмогипертензией, 
возможно, является нейропротекторным факто-
ром, т. к. по сути и приводит к снижению вязко-
сти крови. S. M. Drance (1972) выявил у пациен-
тов с ГНД повышенную фибринолитическую ак-
тивность крови и адгезию клеточных элементов. 
По данным некоторых авторов, нарушения ге-
мореологии и фибринолиза при ГНД включают 
повышение вязкости плазмы и крови, склон-
ность к гиперкоагуляции (в частности, гиперад-
гезивность тромбоцитов и увеличение времени 
эуглобулинового лизиса). Тем не менее в других 
исследованиях не было обнаружено статистиче-
ски достоверных показателей изменения коагуля-
ционных свойств крови и гемореологии [23, 30]. 

Влияние гемодинамики головного мозга 
на развитие и прогрессирование глаукомно-
го процесса 

Исследования показателей центральной 
гемодинамики и гемодинамики головного моз-
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га указывают на чувствительность параметров 
мозгового кровотока у пациентов с глаукомой 
к изменениям параметров центральной гемо-
динамики. Расположение в бассейне крово-
снабжения основной и задней мозговой арте-
рий практически всего зрительного тракта, 
подкорковых отделов зрительного анализатора 
и 17–19 полей зрительной коры, а также высо-
чайшая чувствительность и сложность органи-
зации органа зрения позволяют ожидать функ-
циональных изменений различной степени вы-
раженности при наличии гемодинамически 
значимого поражения магистральных артерий 
головного мозга. Известно, что нарушения 
кровообращения в церебральных сосудах мо-
гут привести к развитию ряда глазных заболе-
ваний, таких как передняя ишемическая ней-
ропатия, атрофия зрительного нерва, макуло-
патия, глаукома. [33]. Н. Г. Завгородняя с со-
авт. (1999) указывает на наличие изменений 
мозговой гемодинамики у большинства паци-
ентов с первичной глаукомой и считает ее ге-
модинамическим фоном для развития глауко-
матозного процесса [34]. При этом по характе-
ру гемодинамических нарушений в головном 
мозге и состоянию гемодинамики в бассейне 
глазничной артерии авторы выделяют два типа 
нарушений мозгового кровообращения: ише-
мический и дисциркуляторный, которые опре-
деляют клинический тип ПОУГ. При ишеми-
ческом варианте наряду с гидродинамически-
ми отличиями клиническое течение глаукома-
тозного процесса характеризуется отсутствием 
зависимости между уровнем ВГД и состояни-
ем поля зрения, тогда как при дисциркулятор-
ном варианте определяется достоверная корре-
ляция между офтальмотонусом и данными пе-
риметрии. Комплексное исследование мозго-
вого, орбитального и глазного кровотока в ар-
териальной и венозной системе у практически 
здоровых лиц и пациентов с ПОУГ указывает 
на сложный и вариабельный характер взаимо-
связи между кровотоком в различных сосудах 
[35]. Известно, что в поддержании адекватного 
перфузионного давления в сосудистой системе 
мозга основная роль принадлежит изменению 
диаметра мелких сосудов. Тем не менее встре-
чаются указания на участие вен и венул в ак-
тивных реакциях перераспределения давления в 
сосудистой системе мозга [36]. А. П. Нестеров с 
соавт. (1990) указывает на связь линейной ско-
рости кровотока в задних коротких цилиарных 
артериях и артериях вертебрального бассейна с 
состоянием зрительных функций, а также отме-
чают асимметричный характер церебрального и 
орбитального кровотока, обусловленный во 
многом изменениями венозного оттока. Иссле-
дование пациентов с ГНД позволило обнару-
жить взаимосвязь развития оптической нейро-

патии с функциональной недостаточностью моз-
гового кровообращения, характеризующуюся 
перераспределением церебрального перфузион-
ного резерва артериального русла [37]. 

Ряд исследователей указывает на роль по-
ражения сонных артерий в развитии ПОУГ, вы-
деляя при этом ишемический (при поражении 
экстракраниального отдела внутренней сонной 
артерии) и неишемический (при поражении ин-
тракраниального отдела внутренней сонной арте-
рии) тип первичной глаукомы. Однако данные 
работ L. E. Pullinat (1988) и M. Muller (1996) опро-
вергают взаимосвязь патологии сонных артерий и 
ПОУГ на основании того, что у пациентов с ПО-
УГ окклюзионно-стенотические поражения сон-
ных артерий встречаются с той же частотой (6–10 %), 
что и у лиц, не страдающих глаукомой [30].  

Исследования кровообращения в бассейне 
внутренних сонных артерий (ВСА) у пациен-
тов с ПОУГ обнаружили связь между степенью 
развития окклюзионных процессов во ВСА и 
стадией глаукомы [17]. Допплерографические 
исследования пациентов с ПОУГ указывают 
также на симптомы нарушения кровотока в глаз-
ничной артерии при критических стенозах ВСА. 
Однако при изучении большого объема данных 
не обнаружено достоверной связи между окклю-
зионными процессами в наружных сонных арте-
риях и частотой возникновения глаукомы [38]. 
Имеются сведения о достоверной корреляции 
нарушения поля зрения у больных ПОУГ с по-
вышением индекса сопротивления и пульсаци-
онного индекса, свидетельствующие о повыше-
нии сопротивления во ВСА на стороне с боль-
шими изменениями в поле зрения [36].  

С учетом общих источников кровоснабже-
ния головного мозга и зрительного нерва был 
проведен ряд исследований, направленных на 
уточнение корреляции между ишемией и сосу-
дистой патологией головного мозга и ГНД. 
K. Ong (1995) с соавт. обнаружил более высо-
кую частоту инфарктов головного мозга по 
данным магнитно-резонансной томографии в 
группе ГНД по сравнению с группой контроля 
соответствующего возраста, в то время как дос-
товерного увеличения частоты патологии сон-
ных артерий в аналогичном исследовании вы-
явлено не было. Получены данные о снижении 
церебрального перфузионного резерва у паци-
ентов группы ГНД, а также снижении давления 
крови в глазной артерии (по данным офтальмо-
динамометрии) и амплитуды глазного пульса 
[23, 38]. Известно, что нарушение артериально-
го кровотока вследствие стеноза или диффуз-
ных атеросклеротических изменений магист-
ральных артерий головы снижает толерантность 
зрительного нерва к ВГД. Предположить нали-
чие указанной патологии позволяют жалобы, 
характерные для одной из форм энцефалопа-
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тии (цефалгии, вестибулопатия, интеллекту-
ально-мнестические расстройства, пирамид-
ный синдром). Не менее важна, как указыва-
лось, венозная дисциркуляция. Ее причиной 
может быть повышение внутричерепного дав-
ления (черепно-мозговая травма в анамнезе), 
флебопатия, артериальная гипотония (веноз-
ный застой развивается из-за снижения цереб-
рального перфузионного давления) [39]. 

Таким образом, исследования мозговой ге-
модинамики у пациентов с ПОУГ выявляют ар-
териальные сосудистые нарушения, характерные 
для каротидной и вертебральной патологии. Ге-
модинамический фон, сформированный сопут-
ствующей сосудистой патологией и сопровож-
дающий течение ПОУГ, характеризуется нару-
шениями ауторегуляции церебрального крово-
обращения как на уровне перераспределения ар-
териальной ее части, так и артерио-венозной 
дисциркуляцией, которые во многом определяют 
типы клинического течения ПОУГ [17, 37].  

Заключение 
На развитие глаукоматозного процесса ока-

зывают влияние не только местные факторы, но и 
нарушения общей и церебральной гемодинамики.  

Выводы 
1. Общие нарушения сосудистого кровотока 

приводят к местным изменениям гемодинамики 
глаза с последующим развитием дистрофиче-
ских процессов в тканях глаза, в том числе в 
дренажном аппарате и зрительном нерве.  

2. Фактором риска, способствующим разви-
тию глаукомного процесса, является артериаль-
ная гипотензия.  

3. Роль АГ в патогенезе глаукомы неодно-
значна: она может и выступать в качестве фак-
тора риска, и способствовать благоприятному 
течению заболевания (АГ I–II степени).  

4. У пациентов с ПОУГ имеют место арте-
риальные сосудистые нарушения, характерные 
для каротидной и вертебральной патологии.  

5. Факторами риска развития глаукомного 
процесса являются недостаточность мозгового 
кровообращения (как артериальная, так и ве-
нозная дисциркуляция), стенотические и ате-
росклеротические поражения сонных, глаз-
ничных, цилиарных артерий. 
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УДК 616.379-008.64-08 
СОВРЕМЕННЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ И ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 

М. П. Каплиева 

Гомельский государственный медицинский университет 

Лечение сахарного диабета (СД 2), направленное на достижение устойчивой компенсации заболевания 
по показателям тощаковой, постпрандиальной и ночной гликемии, а также гликированного гемоглобина 
(HbА1С), должно включать участие врача и, прежде всего, самого пациента. 

Важнейшим принципом этиотропного лечения СД 2 является изменение образа жизни, что включает 
диетотерапию и режим физической активности, которые назначаются всем без исключения больным СД 2 
от момента установления диагноза и до конца активной жизни при любой схеме медикаментозного лечения 
СД 2, но требуют усилий воли самого пациента. 

Медикаментозное лечение СД 2 направлено на патогенетические звенья: преодоление инсулинорези-
стентности и стимуляцию эндогенной секреции инсулина, а при ее истощении применяется заместительная 
инсулинотерапия. Все антидиабетические препараты делятся на три основные группы: инсулинсенситизато-
ры — препараты против инсулинорезистентности; секретагоги — препараты, стимулирующие эндогенную 
секрецию инсулина и инсулины. 

Ключевые слова: сахарный диабет, гипогликемия, осложнения, компенсация, инкретины, глюкагонопо-
добный полипептид-1.  

MODERN MEANS AND APPROACHES TO TREATMENT 
FOR DIABETES MELLITUS TYPE 2 

M. P. Kapliyeva 
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The treatment for diabetes mellitus (DM 2), aimed to achieve firm compensation of the disease on the indica-
tors of fasten, postprandial and night glycemia, as well as glycohemoglobin (HbА1С) must include the participation 
of the physician and, first of all, the patients themselves.  

The most important principle of DM 2 etiotropic treatment is a changed lifestyle that includes dietotherapy and 
physical activity mode. They are prescribed to all DM 2patients without exception since the moment of diagnosis 
and until the end of active life in any scheme of medical DM 2 treatment, but requires a lot of patients` effort.  

The DM 2 treatment is concentrated on patogenetical section:  to overcome insulin resistance and stimulate 
endogen insulin secretions, but in case of its exhaustion, substitutive insulin therapy is used. All antidiabetic medi-
cines are divided into three main groups: insulin sensitisers used for insulin resistance; secretagogue which stimulate 
insulin secretion and insulines. 

Key words: diabetes mellitus, hypoglycemia, complications, compensation, incretins, glucogon-like peptide-1. 
 
 

Актуальность проблемы сахарного диабе-
та типа 2 (СД 2) обусловлена ростом его рас-
пространенности и серьезными осложнениями, 

которые развиваются на фоне заболевания. По 
численности больных СД 2 можно отнести к 
всемирной эпидемии, охватившей не только 


